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Detecção e prevalência da cardiomiopatia hipertrófica oculta em gatos adultos no 
âmbito de um programa de saúde preventiva 
 
Nas últimas décadas, a esperança média de vida dos gatos domésticos na Europa e nos 
Estados Unidos tem vindo a aumentar. A acompanhar esta evolução, é cada vez mais 
frequente a realização de programas de saúde preventiva para gatos geriátricos, com o 
principal objectivo de melhorar a qualidade e a esperança média de vida do gato idoso, a 
partir da detecção e intervenção precoces de doenças, educação dos proprietários para 
sinais de alerta e identificação e correcção de factores de risco no tipo de vida destes 
animais. O programa “Sinais Precoces” insere-se nesta área e pretendeu caracterizar a 
população de gatos idosos saudáveis da área de Lisboa e determinar/caracterizar a 
prevalência de algumas doenças características desta faixa etária, especialmente a 
Cardiomiopatia Hipertrófica oculta (CMH). Assim, através deste trabalho prevê-se, com uma 
confiança de 95%, que a população estudada apresenta uma idade média de 11 ± 0,6 anos, 
sendo maioritariamente composta por animais esterilizados (96%±3,8%), de raça 
indeterminada (84%±7%) e com uma distribuição de géneros equilibrada (57%±10% 
fêmeas). Na sua maioria, são animais de interior (82%±7,5%), com uma alimentação 
composta por alimento formulado para animais (96%±3,8), seco (76%±8,4%), em regime ad 
libitum (66%±9,3%). No que diz respeito às alterações identificadas, entre outras, estima-se 
com 95% de confiança que, nesta população, a prevalência do excesso de peso ou 
obesidade se encontre entre os 31,4% e os 50,6%, a prevalência da doença periodontal 
entre os 76% e os 90% e a prevalência das neoplasias da glândula mamária seja   12%, 
ocorrendo estas últimas sobretudo em fêmeas não esterilizadas ou naquelas cuja idade à 
esterilização foi mais tardia.  
Por último, dos 100 gatos observados, 14 animais apresentaram hipertrofia do ventrículo 
esquerdo (IC95%: 14% ± 7%), sendo que 4 dos quais foi considerada secundária a 
hipertiroidismo (n=1) e a hipertensão arterial sistémica (n=3). Assim, a CMH oculta foi 
identificada em 10 animais, 6 fêmeas e 4 machos, com uma idade média ao diagnóstico de 
10 anos e apresentou, tal como descrito, vários padrões fenotípicos, sendo a hipertrofia 
simétrica a mais predominante. Avaliando a proporção de casos de CMH em gatos de raça 
indeterminada e de raça pura na amostra estudada, verificou-se que 33% (3 de 9) dos gatos 
de raça pura apresentou CMH e apenas 8,3% (7 de 84) dos gatos de raça indeterminada 
apresentou a mesma doença (p<0,05). Dos 14 animais identificados com hipertrofia do VE 
(primária ou secundária), 4 apresentaram alterações à auscultação cardíaca no exame 
físico, como sopro (n=3) e sopro e ritmo de galope (n=1). Apenas 1 animal apresentou sopro 
à auscultação cardíaca sem estar relacionado com nenhuma alteração cardíaca.  
 






Detection and prevalence of occult hypertrophic cardiomyopathy in adult cats in a 
screening healthcare program 
 
In recent decades, the mean life expectancy of domestic cats in Europe and United States 
has been increasing. With this, the preventive healthcare programs for geriatric cats are 
increasing, with the main goal of improving the quality of life and life expectancy of the 
elderly cat, with the early detection and management of diseases, education of the owners to 
warning signs and identification and correction of risk factores in the lifestyle of these 
animals. With the implementation of the screening healthcare program “Sinais Precoces” 
was intended to characterize the population of healthy elderly cats in the area of Lisbon and 
to determine/characterize the prevalence of certain characteristic diseases of this age group, 
in particular the Hypertrophic Cardiomiopathy. Thus, with a 95% confidence level, it is 
expected that this population has an average age of 11± 0,6 years, mostly neutered animals 
(96% ± 3,8%), non-breed (84% ± 7%) and with many males as females (57% ± 10% 
females). Mostly, they are indoor cats (82% ± 7,5%), feeded with pet food (96 ± 3,8%), dry 
formula (76% ± 8,4%) and in ad libitum regimen (66% ± 9,3%). It is also expected that the 
prevalence of overweight or obesity is between 31,4% and 50,6%, the prevalence of 
periodontal disease is between 76% and 90% and the prevalence of mammary tumor is   
12%, occurring particularly in unneutered or in late-neutered females.   
Finally, 14 of the 100 evaluated cats had left ventricle hypertrophy (IC95%: 14% ± 7%), 4 of 
which were considered secondary to hyperthyroidism (n=1) and systemic hypertension (n=3). 
Thus, occult hypertrophic cardiomiopathy was identified in 10 animals, 6 females and 4 
males, with a median age at diagnosis of 10 years and it showed several phenotypic 
expressions with predominance of symmetric form, as described in various studies. 
Comparing the proportion of affected non-breed cats with the proportion of affected pure-
breed cats, 33% (3 of 9) of pure-breed cats to only 8,3% (7 of 84) of non-breed cats had the 
disease (p<0,05). Four of the 14 cats with left ventricle hypertrophy (primary or secondary) 
presented heart murmur (n=3) or heart murmur and gallop rhythm (n=1) at physical exam. 
Only 1 animal showed a heart murmur with no relation to heart disease.  
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Dada a importância crescente que a medicina preventiva tem adquirido na prática clínica 
dos dias de hoje, especialmente na área da medicina geriátrica, o desenvolvimento desta 
dissertação teve como base a implementação de um programa de saúde preventivo para 
gatos idosos. Este programa, designado “Sinais Precoces”, foi implementado num Hospital 
Veterinário de referência da área da grande Lisboa (o Hospital Veterinário das Laranjeiras) e 
esteve de acordo com as linhas propostas pela AAFP-AAHA (American Association of Feline 
Practioners – American Animal Hospital Association). Para além de servir de base a este 
trabalho, foi também objecto de estudo de outra dissertação de mestrado, com a qual foram 
partilhados objectivos.  
Como tal, dividiu-se em anamnese detalhada, exame físico completo e exames 
complementares de diagnóstico, o que permitiu a recolha de informação referente ao tipo e 
qualidade de vida de uma considerável amostra de gatos idosos da área de Lisboa, a 
identificação de factores de risco e o diagnóstico precoce e caracterização de algumas 
doenças características desta faixa etária. Para além disso, a própria divulgação do 
programa para a constituição da amostra permitiu a elucidação dos proprietários para a 
importância da realização de rastreios regulares aos seus animais.  
Por sua vez, a partir deste programa e inserido na temática da medicina preventiva aplicada 
à geriatria, o tema fundamental desta dissertação será a Cardiomiopatia Hipertrófica Felina. 
A escolha deste tema teve como principal interesse o estudo da prevalência da 
cardiomiopatia hipertrófica felina em gatos assintomáticos, uma vez que é a doença 
cardíaca mais comum no gato e pode evoluir de forma subclínica, passando despercebida 
aos proprietários durante vários anos, até se manifestar de forma súbita e, muitas vezes, 
fatal. Durante a pesquisa bibliográfica, a autora deparou-se com a escassez de publicações 
a respeito da prevalência estimada desta doença em animais assintomáticos, o que a 
motivou ainda mais ao desenvolvimento do tema. Assim, pelas razões acima mencionadas, 
a escolha do tema constituiu-se como um desafio e também como um contributo para a 
evolução do conhecimento científico. 
A presente dissertação encontra-se dividida em quatro capítulos. Após uma breve descrição 
das actividades desenvolvidas durante o estágio curricular (capítulo I), o segundo capítulo 
aborda sumariamente o campo da medicina preventiva, aplicada especialmente à área da 
geriatria em medicina veterinária, especificamente ao bem-estar do gato idoso. Por sua vez, 
o terceiro capítulo consiste no estudo aprofundado da cardiomiopatia hipertrófica felina, 
baseado em informação científica muito actualizada, desde a sua definição e classificação 
aos principais métodos complementares de diagnóstico, com enfoque para a detecção da 




Por último, o quarto capítulo descreve todos os passos da implementação do programa de 
saúde preventivo “Sinais Precoces”, assim como os resultados obtidos e a respectiva 
discussão e conclusão, dando especial atenção aos resultados da ecocardiografia, medição 
da pressão arterial sistémica e parâmetros analíticos para avaliação da função renal e 
tiroideia. Por outro lado, são ainda apresentados os resultados recolhidos na anamnese e 
exame físico, como forma de caracterização do estilo e qualidade de vida da população de 
felinos idosos da área de Lisboa e de identificação e caracterização de algumas outras 
doenças comuns no gato idoso, nomeadamente o excesso de peso ou obesidade, a doença 
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O estágio curricular foi desenvolvido no Hospital Veterinário das Laranjeiras (HVL), sob a 
orientação do Dr. Luís Cruz, tendo tido início no dia 1 de Agosto de 2011 e fim a 1 de 
Fevereiro de 2012, somando uma carga horária total de 1104 horas. Para além destas 
horas, o estágio prolongou-se durante 3 meses adicionais (Março, Abril e Maio de 2012), 
durante os quais foi implementado e realizado o programa de saúde preventiva “Sinais 
Precoces” que serviu de base à elaboração desta dissertação de mestrado.  
De uma maneira geral, o estágio curricular teve como principal objectivo promover o 
primeiro contacto do aluno com as actividades realizadas no contexto real do trabalho, com 
orientação e acompanhamento, de maneira a aplicar e consolidar os conhecimentos 
adquiridos durante a sua formação na faculdade, nos anos anteriores. Neste sentido, o 
estágio curricular realizado em contexto hospitalar permitiu desenvolver e aplicar 
conhecimentos na área da medicina interna dos animais de companhia assim como 
aprender novas matérias e desenvolver o raciocínio nessa área, sempre em contexto real e 
actual. Para além disso, permitiu ainda o desenvolvimento de outras competências 
pessoais, como a capacidade de trabalhar e integrar em equipa, a capacidade de 
comunicação e o sentido de responsabilidade, de iniciativa e pró-actividade. Assim, as 
funções do estagiário dentro do hospital foram variáveis ao longo do período de estágio, 
com um nível de envolvimento e participação gradualmente crescentes, acompanhando a 
integração na equipa. 
 
2. Caracterização do local de estágio e o papel do estagiário     
 
O HVL é um hospital veterinário de referência localizado na área da grande Lisboa e 
encontra-se aberto ao público 24 horas por dia, sete dias por semana, sendo que das 20h 
às 9h, aos sábados das 13h às 21h e aos domingos das 9h às 21h, cumpre regime de 
urgência, estando sempre, pelo menos, um médico veterinário de serviço permanente 
residente nesse período. Como tal, oferece aos seus clientes variados serviços, 
nomeadamente nas áreas de medicina interna, cirurgia, exames complementares de 
diagnóstico, cuidados intensivos e internamento. Durante o período em que decorreu o 
estágio, a estagiária pôde então estar presente nos diferentes serviços e acompanhar, desta 
maneira, uma enorme casuística nas várias áreas descritas. Para tal, foram-lhe atribuídas 
diversas funções e actividades, como a participação em consultas, monitorização e 
administração da terapêutica nos animais internados conforme a posologia prescrita, e dar o 
devido apoio aos vários procedimentos auxiliares de diagnóstico (nomeadamente, na 
colheita de amostras biológicas para análises clínicas, ecografia, radiografia, endoscopia, 
electrocardiograma, TAC, RM, entre outros) assim como às cirurgias. Neste último caso, 
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esteve ainda a cargo da estagiária a preparação da sala de cirurgia, a preparação pré-
cirúrgica do doente (monitorização, administração de pré-medicação, tricotomia e 
desinfecção da zona cirúrgica), e a monitorização do mesmo na recuperação anestésica e 
no restante período pós-cirúrgico. Por outro lado, com a realização de alguns turnos 
nocturnos, a estagiária pôde ainda dar assistência às diversas urgências que ocorriam 
nesse período e com elas aprender a melhor forma de lidar e actuar de forma rápida e 
eficiente perante essas situações. Sendo um hospital de referência, destacam-se ainda 
outros procedimentos específicos, com elevada casuística, nos quais a estagiária teve 
também a oportunidade de estar presente e participar, como a endoscopia e as técnicas de 
substituição renal, como a hemodiálise e a diálise peritoneal.  
Todas as actividades desenvolvidas pela estagiária foram acompanhadas e supervisionadas 
pelos médicos veterinários do hospital, o que possibilitou uma melhor aprendizagem e 
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1. A Medicina Geriátrica 
 
A medicina geriátrica, por definição, corresponde à área da medicina responsável pelo 
estudo, prevenção e tratamento das doenças características das idades avançadas. Na 
medicina geriátrica humana, grandes avanços se têm feito ao longo dos últimos vinte anos; 
as pessoas idosas são consideradas um grupo clínico distinto e o conhecimento das 
diversas doenças da população idosa é cada vez maior, permitindo o seu melhor 
tratamento. Um dos avanços mais significativos feitos na medicina geriátrica humana foi a 
criação de planos de saúde preventivos, baseados num exame médico completo e regular 
do individuo. Estes planos têm o objectivo de identificar factores de risco, diagnosticar 
precocemente uma determinada doença e intervir atempada e adequadamente no 
tratamento da mesma, melhorando a qualidade e a esperança média de vida dos pacientes 
(Davies 1996).  
Actualmente, em medicina veterinária, a medicina geriátrica é uma área em rápido 
crescimento. À medida que os animais envelhecem, uma série de alterações relacionadas 
com a idade implicam que o maneio dos animais de idade avançada seja especial e, por 
vezes, difícil. De facto, a geriatria na prática clínica adquire, nos dias de hoje, uma 
importância particular. Por um lado, o valor afectivo dos animais de companhia para os seus 
proprietários é cada vez maior e, por outro, a capacidade da medicina veterinária 
diagnosticar e tratar doenças crónicas associadas à idade tem crescido exponencialmente, 
permitindo, pela primeira vez, que os veterinários usufruam de um grande número de meios 
capazes de prolongar a vida dos seus pacientes (Rollin 2007). 
As alterações nos tecidos como consequência do envelhecimento são previsíveis e 
progressivas e, em última instância, provocam uma diminuição da função orgânica. 
Contudo, por si só, estas alterações relacionadas com o envelhecimento não provocam a 
doença mas são responsáveis pela diminuição da capacidade de adaptação do organismo 
ao stress, aumentando a suscetibilidade ao desenvolvimento de determinadas doenças, 
muitas vezes de forma subclínica, durante semanas, meses ou mesmo anos (Davies 2012).  
Assim, o maneio de um animal idoso não deve ser baseado apenas na sua idade. Os 
veterinários devem encontrar-se aptos a reconhecer, gerir e monitorizar as doenças crónicas 
e, quando possível, prevenir a sua progressão e assegurar a melhor qualidade de vida dos 
seus pacientes (Pittari, Rodan et al. 2009).  
Desta maneira, tal como em medicina humana, cada vez mais se tenta investir em 
programas de saúde preventivos. Contudo, enquanto o valor dos cuidados preventivos se 
encontra bem estabelecido em medicina humana, tal importância ainda não é bem 
reconhecida em medicina veterinária (AAHA-AVMA, 2011). Dados recentes indicam que o 
maior motivo para tal problema é a falta de recomendação clara dos médicos-veterinários 
aos proprietários para a realização de exames completos regulares aos seus animais (Vogt 
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et al, 2010). Por outro lado, os proprietários frequentemente não são capazes de reconhecer 
a importância de alguns sinais clínicos, pelo que não os comunicam ao médico veterinário. 
Assim, é da responsabilidade deste último educar os proprietários a identificar estas 
alterações, assim como auxiliá-los a compreender a importância da realização de um exame 
clinico completo, em qualquer etapa da vida do seu animal, mas especialmente em idades 
mais avançadas.  
De acordo com Davies (2012), estes planos de saúde preventivos em animais idosos têm 
como principais objectivos a detecção de sinais clínicos de uma doença característica desta 
classe etária, permitindo um diagnóstico e, subsequentemente, uma intervenção precoce; a 
identificação dos factores de risco no estilo de vida do animal e a correcção dos mesmos; e 
a obtenção de valores basais de parâmetros bioquímicos e hematológicos que possam ser 
comparados com análises posteriores. Ainda de acordo com o mesmo autor, a realização de 
um exame clínico completo num animal idoso deve ser no mínimo obrigatória antes de uma 
anestesia geral ou da administração de fármacos com margem terapêutica estreita (e.g. 
AINE’s).  
 
2. Geriatria Felina 
 
Não existe uma idade específica a partir da qual um gato se torna idoso. De facto, dado que 
os animais e os seus sistemas orgânicos, individualmente, envelhecem a ritmos diferentes, 
a AAFP (“American Association of Feline Practioners”) criou um sistema de classificação por 
idades, conveniente para uma avaliação mais cuidada do gato idoso. Desta maneira, entre 
os 7 e os 10 anos de idade, o gato é classificado como “maduro” ou de “meia-idade”; entre 
os 11 e os 14 anos de idade, “sénior”; e a partir dos 15 anos de idade “geriátrico”.  
Actualmente, a percentagem de gatos idosos está a aumentar e, com eles, aumenta a 
incidência de determinadas doenças, devido à diminuição da capacidade de adaptação do 
organismo às variações ambientais, fisiológicas e imunológicas. Geralmente, o 
desenvolvimento das doenças crónicas felinas tem início nos gatos de meia-idade, mas 
frequentemente estas só se manifestam após vários anos de evolução mínima ou subclínica 
(AAFP, 2009). Embora os gatos idosos também sejam afectados por muitas das mesmas 
doenças que os animais mais jovens, certas doenças têm uma particular prevalência nos 
animais mais velhos, como a hipertensão sistémica, a doença renal crónica, o 
hipertiroidismo, a diabetes mellitus, as cardiomiopatias, a doença intestinal inflamatória, as 
neoplasias, a osteoartrite e as alterações cognitivas. À medida que a idade avança, a 
probabilidade do desenvolvimento de mais do que uma doença em simultâneo aumenta, 
frequentemente com implicações sérias no diagnóstico e tratamento.  
Assim, a frequência de visitas ao consultório para a realização de um exame médico 
completo deve aumentar à medida que o gato envelhece. Especialistas aconselham que os 
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gatos idosos (i.e. a partir dos 7 anos de idade), aparentemente saudáveis, devem ser 
examinados preferencialmente a cada seis meses e, à medida que envelhecem, esta 
frequência deve aumentar.  
 
2.1. O bem-estar do gato idoso 
 
Para alcançar o bem-estar do gato idoso, os médicos veterinários devem auxiliar os 
proprietários a entenderem a importância dos cuidados preventivos regulares para os seus 
animais. A detecção precoce de alterações subclínicas e comportamentais podem auxiliar 
no maneio da doença e no melhoramento da qualidade de vida. Assim, segundo a AAFP e a 
AAHA, é recomendável a realização periódica de exames médicos completos, cuja 
frequência vai aumentando à medida que o gato envelhece.   
Por outro lado, como já foi referido, estas visitas periódicas têm também como objetivo a 
identificação de factores de risco e a educação dos proprietários para a prevenção dos 
mesmos. A nutrição e o controlo do peso, a higiene dentária, o ambiente e a profilaxia 
médica são as principais áreas de actuação nos cuidados de saúde preventivos, sendo as 
duas primeiras as mais importantes em animais de idade avançada.  
As recomendações dietéticas devem ser ajustadas à condição corporal do animal e à 
presença ou não de doença concomitante. Independentemente disso, uma boa dieta deverá 
ser palatável, promover uma nutrição completa e equilibrada e ajudar na manutenção do 
peso corporal ideal. Geralmente, os animais dos grupos “sénior” e “geriátrico” apresentam-
se com pesos corporais inferiores ao adequado e com baixa condição corporal. Isto 
normalmente deve-se às alterações do metabolismo e hormonais relacionadas com o 
envelhecimento, a uma diminuída capacidade de digestão das proteínas dietéticas ou, 
efetivamente, a uma doença subclínica presente. De facto, a perda da massa corporal, 
normalmente associada à diminuição de massa muscular, é um sinal clinico característico 
das doenças crónicas, nomeadamente doença renal, hipertiroidismo ou neoplasias.  
Por outro lado, a obesidade pode também ser um problema nos animais idosos. É uma 
doença com alterações metabólicas, hormonais e inflamatórias que frequentemente se 
desenvolve em gatos jovens e que adquire grande importância à medida que o animal 
envelhece, pois constitui um risco para o desenvolvimento de outras doenças, como 
diabetes mellitus, osteoartrite ou doenças do trato urinário inferior.  
Assim, as recomendações dietéticas e o controlo do peso, que devem começar desde o 
início da vida do animal, tornam-se fundamentais em idades mais avançadas como método 
de prevenção de outras doenças associadas ao envelhecimento.  
Relativamente às doenças da cavidade oral, é importante notar que geralmente estas têm 
um importante papel na morbilidade do gato idoso e que frequentemente são negligenciadas 
pelos proprietários. O exame detalhado da cavidade oral num gato idoso é fundamental nas 
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consultas de geriatria, uma vez que os gatos raramente exibem dor ou desconforto 
associados à doença oral, passando despercebidos aos proprietários. Com efeito, a doença 
oral pode estar na origem de outras doenças, pelo que a educação dos proprietários para a 
existência deste problema e para as respetivas formas de prevenção são dois passos 
essenciais para a melhoria da qualidade de vida do gato idoso.  
 
2.2. Consultas de rotina 
 
Assim, segundo a AAFP, as consultas de rotina devem estar organizadas em três 
importantes passos: anamnese, exame físico e exames complementares de diagnóstico. A 
anamnese é a etapa mais importante de uma consulta geriátrica e consiste na recolha de 
informações detalhadas sobre a qualidade de vida, saúde física, alterações 
comportamentais específicas e antecedentes médico-cirúrgicos. Perguntas acerca de 
flutuação de peso do doente, consumo de água ou alimento, hábitos de exercício, se o 
animal consegue saltar, estado do pelo e pele, convívio com outros gatos, acesso ao 
exterior são muito importantes neste contexto. Assim, quanto mais completa for a 
informação, mais facilmente são revelados os sinais clínicos ou alterações comportamentais 
relevantes para o diagnóstico precoce de uma determinada doença.   
Um exame físico completo é a segunda etapa mais importante da consulta geriátrica e tem 
como objetivo detectar as alterações que não são reconhecidas ou valorizadas pelos 
proprietários. Deve incidir sobre todos os sistemas orgânicos, mas especialmente nas áreas 
de especial interesse de um animal idoso, como a condição e a conformação corporais, a 
pele, o pêlo e as unhas, o estado de hidratação, os sinais vitais básicos (i.e. temperatura, 
pulso e frequência respiratória), a dimensão dos linfonodos, a presença de nódulos na 
glândula tiróide, a dimensão de órgãos abdominais, como o fígado e os rins, através de 
palpação abdominal e a avaliação completa do aparelho cardiovascular, do sistema nervoso 
central e do aparelho músculo-esquelético (Epstein et al, 2008). 
A terceira etapa consiste na realização de exames complementares de diagnóstico, 
nomeadamente análises laboratoriais. A AAHA recomenda um conjunto mínimo de 
parâmetros bioquímicos, hematológicos e hormonais, sendo que qualquer exame adicional 
deve ser baseado na raça, idade, género, antecedentes médicos do animal ou informações 
relevantes da anamnese e exame físico.  
Se as alterações detectadas forem de interpretação duvidosa, o animal deve ser reavaliado. 
Assim, é possível estabelecer a existência de tendências, quer para a progressão quer para 
a estabilização da anormalidade, ou até para a sua regularização. As tendências podem ser 
significativas, ainda que os valores se encontrem dentro dos parâmetros de referência. Por 
exemplo, aumentos progressivos na concentração sérica de creatinina, ao longo de vários 
meses, podem ter um significado clínico relevante (mesmo que dentro dos parâmetros de 
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referência). Deste modo, a interpretação dos resultados e as respectivas decisões 
terapêuticas devem estar inseridas no contexto clínico do animal específico. Assim, se for 
detetada alguma alteração subclínica válida, a intervenção terapêutica imediata pode ter o 
maior benefício (Pittari, Rodan et al. 2009). 
Deste modo, como é regra geral, a prevenção dos problemas através da prática da medicina 
preventiva é, cada vez mais, o caminho mais eficaz a seguir em medicina veterinária. No 
gato idoso, a medicina preventiva foca-se em áreas como a nutrição e o controlo do peso 
corporal, a higiene e a saúde oral e a identificação de doenças crónicas numa fase precoce.  
A medicina veterinária pode não travar o processo natural de envelhecimento ou as suas 
consequências mais graves, mas pode, sem dúvida, diminuir a gravidade de algumas 
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1. Definição e classificação das cardiomiopatias 
 
O conceito de cardiomiopatia surge pela primeira vez em 1957 em medicina humana (Maron 
et al., 2006) e, desde aí, no que toca à sua definição e classificação, tem sofrido diversas 
alterações. Ao longo dos tempos vários modelos de classificação têm sido propostos, 
utilizando critérios como factores etiológicos, anatómicos, histopatológicos, fisiológicos, 
diagnósticos ou terapêuticos, mas foi sempre inevitável o aparecimento de algumas 
contradições entre as várias classificações (Maron et al., 2006). De facto, a complexidade da 
caracterização destas doenças e a constante evolução do conhecimento foram os principais 
responsáveis pela grande diversidade destes modelos. A descrição rigorosa das doenças e 
a utilização correcta da nomenclatura são importantes para a sua elaboração (Maron et al., 
2006).  
A definição original, lançada pela Organização Mundial de Saúde (OMS) em 1980 descreve 
as cardiomiopatias como “um conjunto de doenças do miocárdio, de origem desconhecida” 
(Maron et al., 2006, p.1808, tradução livre), distinguindo-as das doenças do miocárdio 
específicas (i.e., de etiologia conhecida) (Richardson et al., 1996), e classifica-as em três 
tipos: hipertrófica, dilatada e restritiva (Organização Mundial de Saúde [OMS], 1980). No 
entanto, com a evolução do conhecimento relativamente à etiologia e patogenia da doença, 
a diferença existente entre as cardiomiopatias e as doenças do miocárdio específicas torna-
se menor. Portanto, em 1995, a OMS propõe um novo modelo para a definição e 
classificação das cardiomiopatias. A partir desta altura, as cardiomiopatias passam a ser 
definidas como o “conjunto de doenças do miocárdio associadas a insuficiência cardíaca” e 
classificadas de acordo com o fenómeno fisiopatológico predominante ou, se possível, pelos 
respectivos factores etiológicos ou patogénicos. Desta maneira, muitas etiologias 
desconhecidas foram identificadas, o que levou ao aparecimento de duas categorias 
adicionais: a displasia ou cardiomiopatia arritmogénica do ventrículo direito (Richardson et 
al., 1996) e as cardiomiopatias não classificadas, onde foram incluídas os casos de 
cardiomiopatia que não apresentavam as características de nenhum dos outros quatro tipos.  
Contudo, este modelo proposto pela OMS em 1995 apresenta algumas limitações (Maron et 
al., 2006). Em primeiro lugar, ao combinar critérios anatómicos (cardiomiopatia hipertrófica e 
dilatada) com critérios funcionais (cardiomiopatia restritiva), cria a possibilidade da mesma 
doença estar inserida simultaneamente em duas categorias de classificação (Maron et al., 
2006; Ferasin 2009). Em segundo, não tem consideração que a própria progressão natural 
da doença, pela remodelação cardíaca que lhe é característica, pode levar à evolução de 
um tipo de cardiomiopatia noutro (Maron et al., 2006; Ferasin 2009a). 
Por outro lado, os novos avanços na medicina humana (e, cada vez mais, com 
repercussões para a medicina veterinária) vão permitindo desenvolver novas bases para a 
definição e classificação das cardiomiopatias. Com a evolução da ciência na última década, 
novas descobertas foram feitas ao nível do diagnóstico e da etiologia das doenças, 
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nomeadamente no que diz respeito à genética molecular, o que desactualizou algumas das 
definições lançadas neste documento (Maron et al., 2006). 
Actualmente, o documento lançado pela Associação Americana de Cardiologia (AHA) em 
2006 apresenta as mais recentes directrizes para a definição e classificação deste grupo 
complexo e heterogéneo de doenças, facilitando a compreensão das mesmas e 
favorecendo a interacção entre a área de investigação e a prática clínica dos dias de hoje.  
Este novo modelo, utilizado actualmente em medicina humana, baseia a classificação das 
cardiomiopatias maioritariamente na genética e nos mecanismos moleculares responsáveis 
pelo desenvolvimento das doenças do miocárdio. Por outras palavras, considera que a 
maioria das cardiomiopatias tem origem genética. No entanto, tem também em conta que 
criar um tipo de classificação baseado predominantemente na genómica possa ser 
prematuro. Assim, tendo em conta a constante evolução científica, é um modelo flexível, 
sujeito a alterações em revisões futuras (Maron et al, 2006). Portanto, actualmente, em 
medicina humana, as cardiomiopatias são definidas como um grupo heterogéneo de 
doenças que afectam o miocárdio, associadas a disfunção mecânica e/ou eléctrica, que 
frequentemente exibem hipertrofia ou dilatação ventricular e são devidas a diversas causas, 
normalmente de caracter genético. Podem estar confinadas ao coração ou fazer parte de 
uma doença sistémica generalizada, levando progressivamente à insuficiência cardíaca 
(Maron et al., 2006). De acordo com este modelo, as cardiomiopatias são classificadas em 
dois grupos principais: as primárias e as secundárias. As cardiomiopatias primárias incluem 
todas as alterações confinadas única ou predominantemente ao músculo cardíaco e são 
divididas, de acordo com a sua origem, em genéticas, mistas ou adquiridas; as secundárias 
são as alterações do músculo cardíaco que derivam de uma grande variedade de doenças 
sistémicas cuja frequência varia consideravelmente (Maron et al., 2006). 
No que diz respeito à medicina veterinária, a definição e classificação das cardiomiopatias 
felinas está ainda em concordância com a classificação proposta em 1995 pela OMS, 
apesar das limitações já referidas (Ferasin, 2009a; Abbott, 2010; Ferasin, 2012). Apesar dos 
avanços desenvolvidos em medicina humana terem salientado a importância da etiologia e 
da base molecular da doença do miocárdio para a criação de novas propostas de 
classificação para as cardiomiopatias, em medicina veterinária não foi ainda alcançado um 
consenso entre os cardiologistas relativamente a estas questões (Ferasin, 2012).  
Por outro lado, embora já tenham sido descritas formas de cardiomiopatias de caracter 
hereditário em algumas raças, a etiologia das cardiomiopatias felinas ainda não se encontra 
claramente definida, sendo que a maioria ainda se encontra classificada como idiopática 
(Abbott 2010). Assim, seguindo o modelo de 1995 da OMS, as cardiomiopatias felinas são 
então definidas como “uma doença do miocárdio associada a insuficiência cardíaca” e 
podem ser classificadas em cinco tipos: cardiomiopatia hipertrófica, cardiomiopatia restritiva, 
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cardiomiopatia dilatada, displasia ou cardiomiopatia arritmogénica do ventrículo direito e 
cardiomiopatias não classificadas (Ferasin, 2009; Ferasin 2012).  
Actualmente, as cardiomiopatias são as doenças cardíacas mais prevalentes dos felinos 
domésticos. 
 
2. A Cardiomiopatia Hipertrófica Felina 
 
A cardiomiopatia hipertrófica felina (CMH) foi descrita pela primeira vez nos anos 70 (Tilley 
et al, 1977) e, desde então, tem sido objecto de estudo tanto por parte da Medicina 
Veterinária como da Medicina Humana. O facto de ser a cardiomiopatia mais prevalente nos 
gatos torna-a uma doença importante em Medicina Veterinária, responsável pelo 
aparecimento inesperado de episódios de tromboembolismo e de morte súbita em 
indivíduos aparentemente saudáveis (Haggstrom, 2003). Por outro lado, dada a semelhança 
das suas características clínicas e patológicas com a doença humana, a cardiomiopatia 
hipertrófica felina tem sido utilizada como modelo de estudo em Medicina Humana (Fox et 
al, 1995). 
A cardiomiopatia hipertrófica felina é uma doença primária do miocárdio que afecta 
predominantemente o ventrículo esquerdo, sendo caracterizada por um aumento da massa 
cardíaca associado a uma hipertrofia concêntrica do ventrículo esquerdo, sem dilatação do 
respectivo lúmen, e que se desenvolve na ausência de qualquer desequilíbrio 
hemodinâmico ou alteração metabólica (Ferasin, 2009; Abbott 2010). Por isso, deve ser 
distinguida da hipertrofia ventricular que ocorre secundariamente a determinadas alterações 
sistémicas (Ferasin, 2012). Quando alguma alteração susceptivel de provocar hipertrofia 
ventricular se encontra presente, o diagnóstico torna-se duvidoso e a alteração cardíaca não 
deverá tomar a designação de cardiomiopatia hipertrófica (Kittleson, 2005). Em vez disso, 
deverá ser designada como hipertrofia secundária a uma determinada alteração primária 
(e.g. hipertrofia concêntrica secundária a hipertiroidismo). Por outro lado, para além da 
hipertrofia concêntrica, o miocárdio também pode apresentar-se espessado por doenças 
infiltrativas, como o linfoma (Kittleson, 2005).  
Tem uma apresentação fenotípica variável, pois a hipertrofia ventricular pode atingir 
diferentes porções do septo interventricular e/ou da parede posterior livre do ventrículo 
esquerdo (Abbott, 2010). 
É a doença mais diagnosticada nos felinos domésticos de meia-idade (a idade média ao 
diagnóstico é de, aproximadamente, seis anos), correspondendo actualmente a dois terços 
das cardiomiopatias diagnosticadas nesta espécie (Ferasin, 2009a), e a sua prevalência 
parece estar a aumentar nos últimos anos. No entanto, com o desenvolvimento das técnicas 
de diagnóstico, nomeadamente da ecocardiografia, o diagnóstico desta doença tem-se 
tornado mais fácil e frequente, o que pode justificar este aumento (Kittleson, 2005). De facto, 
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a prevalência da doença e a identificação de sinais clínicos que sirvam como marcadores de 
diagnóstico têm sido objecto de estudo de recentes investigações (Abbott, 2010). Em 
humanos, a cardiomiopatia hipertrófica clinicamente evidente é rara e a sua prevalência 
aproxima-se dos 0,2% (Abbott, 2010). Contudo, de acordo com a informação disponível, a 
prevalência da cardiomiopatia hipertrófica felina é consideravelmente superior (Abbott, 
2010). Apesar de existirem ainda poucos estudos relativos à prevalência da forma ligeira e 
subclínica da doença, estima-se que esta se situa entre os 10 e os 15%, de acordo com os 
estudos de Wagner et al (2010) e Paige et al (2009), respectivamente.  
Por outro lado, encontra-se descrita uma certa predisposição dos machos para o 
desenvolvimento desta doença em alguns estudos clínicos (Abbott, 2010). No entanto, 
actualmente sabe-se que os machos desenvolvem frequentemente a doença numa idade 
mais precoce às fêmeas e numa forma mais grave, o que pode justificar a predominância de 
gatos machos com cardiomiopatia hipertrófica na clínica (Kittleson, 2005).  
Existem evidências de que a cardiomiopatia hipertrófica felina, à semelhança da doença 
humana, seja uma doença de origem genética e hereditária, encontrando-se descrita em 
determinadas raças como os Maine Coon, Ragdoll, Persa, British Shorthair, entre outras 
(Meurs et al, 2005). De facto, investigações recentes determinaram a existência de duas 
mutações genéticas responsáveis pelo desenvolvimento da doença nas raças Maine Coon e 
Ragdoll. Por outro lado, Trehiou-Sechi et al (2012) identificou uma relação entre 
determinadas raças e características fenotípicas da doença, o que pode resultar, em parte, 
de uma grande variabilidade genotípica, embora só duas mutações genéticas tenham sido 
ainda identificadas. Contudo, mais estudos prospectivos são necessários para confirmar 
esta hipótese e melhor analisar a relação entre o genótipo e o fenótipo de acordo com a 
raça. Apesar destas raças serem geneticamente predispostas, ainda assim, a maioria das 
cardiomiopatias diagnosticadas na prática clínica é em gatos de raça indeterminada.  
O diagnóstico é feito por exclusão, através da detecção ecocardiográfica de uma hipertrofia 
concêntrica do ventrículo esquerdo não relacionada com nenhuma outra doença susceptivel 
de provocar esta alteração, como o hipertiroidismo ou a hipertensão arterial, por exemplo 
(Fox, 2003; Abbott, 2010). Se tal for o caso, como já foi referido, a alteração cardíaca 
identificada não deve tomar a designação de cardiomiopatia hipertrófica, mas sim de 
hipertrofia ventricular concêntrica secundária (Kittleson, 2005). Contudo, independentemente 
da designação tomada, as características patofisiológicas de uma e de outra são idênticas, 
assim como o respectivo maneio.  
Histologicamente, diversas alterações podem ser encontradas nos corações afectados. 
Enquanto que em alguns existe unicamente uma hipertrofia dos miócitos, noutros 
(correspondente a 20 a 40% dos casos) existe também fibrose intersticial e mineralização 
distrófica que varia de moderada a grave (Kittleson, 2005). De acordo com Fox (2003), a 
cardiomiopatia hipertrófica felina apresenta uma característica importante que constitui o 
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gold standard para o seu diagnóstico. Neste sentido, a cardiomiopatia hipertrófica 
caracteriza-se, histologicamente, por desarranjo miofibrilar que se apresenta por uma 
arquitectura celular desorganizada e bizarra (Fox, 2003), sendo muito consistente na 
cardiomiopatia hipertrófica dos gatos de raça Maine Coon (Kittleson, 2005).  
Caracteristicamente, os miócitos aparecem hipertrofiados, com núcleos grandes, 
hipercrómicos e rectangulares (Fox, 2003). Adicionalmente, a arteriosclerose das arteríolas 
coronárias intramurais é uma característica também encontrada nos gatos com 
cardiomiopatia hipertrófica, descrita em aproximadamente 75% dos casos (Kittleson, 2005). 
Estas características histológicas são, no entanto, pouco úteis na confirmação do 




A etiologia da cardiomiopatia hipertrófica felina ainda hoje não se encontra claramente 
definida, embora existam cada vez mais evidências da existência de uma base genética na 
origem desta doença. 
A cardiomiopatia hipertrófica humana, na maioria dos casos, é uma doença familiar, de 
carácter autossómico dominante, provocada por mutações espontâneas em diversos genes 
codificantes de proteínas sarcoméricas (Meurs et al, 2005). Até à data, já foram identificadas 
mais de 400 mutações nos oito genes seguintes: myh7 (cadeia pesada da β-miosina), 
mybpc3 (proteína C ligante da miosina), tnnt2 (subunidade T da troponina), tnni3 
(subunidade I da troponina), tpm1 (α-tropomiosina), actc1 (actina), myl2 (cadeia leve 
reguladora da miosina) e myl3 (cadeia leve essencial da miosina) (Pezzoli et al, 2012). Para 
além destas, mais de 30 outras mutações genéticas foram relacionadas com o 
desenvolvimento da cardiomiopatia hipertrófica, mas com menor evidência (Pezzoli et al, 
2012). Uma vez que todos estes genes codificam proteínas constituintes do sarcómero, que 
é a unidade básica funcional da célula muscular, as alterações estruturais e/ou funcionais 
nestas proteínas que ocorrem na sequência das mutações genéticas referidas, levam ao 
desenvolvimento do fenótipo característico da cardiomiopatia hipertrófica (Meurs et al, 
2005), embora o respectivo mecanismo ainda não esteja claramente definido (Abbott, 2010). 
Em 1977, Tilley e Liu detectaram pela primeira vez uma tendência hereditária para o 
desenvolvimento da cardiomiopatia hipertrófica em felinos, assim como alterações 
histopatológicas nas células musculares cardíacas muito semelhantes às descritas na forma 
familiar da doença humana (Tilley et al, 1977). Assim, desde esta altura, começa a ser 
explorada a hipótese da influência genética na origem da cardiomiopatia hipertrófica felina e, 
em 1999, é identificada pela primeira vez uma forma hereditária de cardiomiopatia 
hipertrófica numa colónia de gatos de raça Maine Coon (Kittleson, 1999). As alterações 
morfológicas detectadas corresponderam, na sua maioria, às alterações características da 
forma familiar da doença humana, assim como o próprio curso clínico da doença.  
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Assim, dada a similaridade das características hereditárias, clínicas e patológicas da 
cardiomiopatia hipertrófica felina nos gatos de raça Maine Coon com a forma familiar da 
cardiomiopatia hipertrófica humana, foi posta a hipótese que as mesmas mutações 
genéticas estivessem envolvidas no desenvolvimento da doença felina nesta raça (Kittleson 
et al, 1999; Meurs et al, 2005). É então em 2005 que é identificada a primeira mutação 
responsável pelo desenvolvimento da cardiomiopatia hipertrófica felina em gatos de raça 
Maine Coon, no gene mybpc3 (Meurs et al, 2005). Esta é a segunda mutação mais comum 
responsável pelo desenvolvimento da doença humana (Meurs et al, 2007). Corresponde a 
uma substituição da base guanina (G) pela base citosina (C), no codão 31 (exão 3), dando 
origem ao aminoácido prolina (P) em vez daquele que é natural, o aminoácido alanina (A), 
tomando a designação de mutação A31P (Meurs et al, 2005).  
Dois anos mais tarde é descrita a segunda mutação associada ao desenvolvimento da 
cardiomiopatia hipertrófica felina, mas desta vez em gatos de raça Ragdoll. Esta localiza-se 
no mesmo gene que a mutação descrita anteriormente (mybpc3), mas numa região diferente 
(Meurs et al, 2007). Ocorre no codão 820 e dá origem à substituição do aminoácido arginina 
(R) pelo aminoácido triptofano (W), tendo a designação de R820W (Meurs et al, 2007).  
Actualmente, foi detectada uma terceira mutação também  associada ao desenvolvimento 
desta doença ( A74T) que ocorre igualmente no gene mybpc3 (Longeri et al, 2013).   
Porém, a mutação mybpc3-A31P parece ser específica da raça Maine Coon. Num estudo 
realizado posteriormente, no qual foram analisadas 3310 amostras de gatos para a mutação 
mybpc3-A31P, provenientes de 11 países e de 17 raças diferentes, 100% das amostras 
positivas foram de gatos de raça Maine Coon. Nenhuma outra raça foi positiva para esta 
mutação (Fries et al, 2008). Também no estudo de Longeri et al (2013), tanto a mutação 
A31P como a mutação R820W confirmaram ser exclusivas das raças Maine Coon e Ragdoll, 
respectivamente. Já a mutação A74T, ainda nesse mesmo estudo, foi encontrada num 
grande número de animais de raça pura e indeterminada e, desta maneira, não parece ser 
exclusiva de nenhuma raça.   
Por outro lado, noutros estudos realizados recentemente, nem todos os gatos portadores da 
mutação A31P desenvolveram cardiomiopatia hipertrófica (Sampedrano et al, 2009; Wess, 
Schinner, Weber, Küchenhoff & Hartmann, 2010). De facto, assim como acontece na 
doença humana, esta é uma situação frequentemente detectada nos dias de hoje, o que 
pode estar relacionado com uma penetrância incompleta desta mutação (Lyons, 2010). No 
entanto, a explicação mais provável para a ausência de cardiomiopatia hipertrófica em gatos 
portadores da mutação, será a insensibilidade da ecocardiografia para detectar as formas 
mais ligeiras da doença e/ou a inexperiência de alguns operadores (Lyons, 2010). Ao 
mesmo tempo, alguns gatos diagnosticados com cardiomiopatia hipertrófica foram negativos 
no teste genético para a mutação A31P, o que demonstra a possibilidade de existirem 
outras mutações envolvidas no desenvolvimento da doença (Lyons, 2010; Ferasin 2012).  
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A identificação da mutação R280W em gatos de raça Ragdoll, no mesmo gene mas num 
domínio diferente, é consistente com a heterogeneidade alélica já descrita na forma familiar 
da cardiomiopatia hipertrófica humana (Meurs et al, 2007). Até à data já foram observadas 
formas familiares de cardiomiopatia hipertrófica noutras raças puras, como as raças Bengal, 
Siberian, Devon Rex, Sphynx (Lyons, 2010), British Shorthair e Norwegian Forest Cats 
(Abbott, 2010) e mesmo em raças cruzadas, mas em nenhuma delas foi identificada 
nenhuma destas mutações (Mary et al, 2010). Ainda assim, embora não possam ser 
excluídos outros factores etiológicos, pode ser assumindo que a população felina no geral 
seja portadora de uma ampla variedade de mutações responsáveis pelo desenvolvimento da 
cardiomiopatia hipertrófica, tal como acontece na população humana.  
Como já foi referido, o mecanismo pelo qual as mutações genéticas conduzem ao 
desenvolvimento da hipertrofia ventricular ainda não se encontra estabelecido, embora se 
julgue que a alteração das proteínas sarcoméricas seja responsável pela disfunção 
miofibrilar. Uma das teorias propostas é a de que as proteínas alteradas resultantes da 
codificação dos genes mutantes originam sarcómeros disfuncionais levando os sarcómeros 
funcionais a suportar uma maior carga de trabalho. Deste modo, como forma de 
compensação, são adicionados sarcómeros funcionais, a partir de células tronco, em 
substituição daqueles não funcionais (Kittleson, 2005). Como resultado, o miocárdio acaba 
por ficar com o dobro dos sarcómeros que deveria ter e, consequentemente, com o dobro da 
espessura normal (Kittleson, 2005). Por outro lado, pensa-se que as mutações sarcoméricas 
alteram o processo molecular de contracção muscular e activam os processos de replicação 
dos sarcómeros, o que resulta num aumento da largura dos miócitos e, consequentemente, 
no aumento da espessura do miocárdio (Longeri et al, 2013).  
De facto, apesar da maioria dos animais afectados apresentarem um esvaziamento 
ventricular normal, ou mesmo aumentado in vivo, investigações realizadas in vitro 
demonstraram uma diminuição na função contráctil nos casos de cardiomiopatia hipertrófica. 
O processo pelo qual a disfunção sistólica estaria na origem da hipertrofia ventricular ainda 
não foi determinado, mas pensa-se que a activação das vias sinalizadoras associadas a 
factores tróficos como a angiotensina II, aldosterona ou outros factores de crescimento 
semelhantes à insulina possa ser responsável pelo desenvolvimento da hipertrofia (Abbott, 
2010). Como será posteriormente abordado, estes factores parecem ser directamente 
responsáveis pelo desenvolvimento da hipertrofia ventricular esquerda, nos casos de 
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3. Hipertrofia Ventricular Esquerda Secundária 
 
Como já foi referido, a cardiomiopatia hipertrófica primária tem de ser distinguida da 
hipertrofia ventricular esquerda (HVE) secundária. A hipertrofia do miocárdio é uma das 
adaptações cardiovasculares que se desenvolve frequentemente em situações de 
compromisso da função cardíaca.  
Quando o débito cardíaco não se encontra adequado às necessidades circulatórias do 
organismo, são activados mecanismos compensatórios de maneira a restaurar a 
homeostasia circulatória a curto prazo, de modo a dar tempo para que o estímulo primário 
seja corrigido (Félix, 2005). De uma maneira geral, estes mecanismos actuam de modo a 
conservar a pressão arterial sistémica e podem ser de natureza neurohormonal ou estrutural 
(Félix, 2005).  
Especificamente, a hipertrofia ventricular esquerda é um dos mecanismos estruturais que 
ocorrem como resposta a estes desequilíbrios circulatórios e designados colectivamente 
como remodelação cardíaca (Giles, 1997). A remodelação cardíaca é definida como “o 
conjunto de alterações genéticas, moleculares, celulares e intersticiais que se manifestam 
clinicamente como alterações na dimensão, forma e função cardíaca após uma agressão” 
(Lee et al, 2002, p.5, tradução livre). Contudo, é importante salientar que o processo de 
hipertrofia ventricular é necessário para a vida e não significa necessariamente um processo 
patológico (Carabello, 2006). O próprio crescimento do animal, desde o nascimento até o 
peso adulto, requer uma adaptação do coração às necessidades crescentes do organismo e 
isso ocorre através da hipertrofia concêntrica e excêntrica do ventrículo, de maneira a 
manter uma função ventricular normal (Carabello, 2006).  
Por outro lado, assim que a idade adulta é alcançada, o coração pode ser submetido a 
exigências adicionais, as quais podem levar ao desenvolvimento da massa ventricular. O 
termo “hipertrofia compensatória” designa o aumento da massa muscular que ocorre como 
resposta a situações de sobrecarga hemodinâmica (Carabello, 2006), permitindo ao coração 
manter uma função sistólica e um débito cardíaco normais (Maytin & Colucci, 2002; Kerkela 
& Force, 2006).  
A remodelação progressiva do ventrículo esquerdo desenvolve-se frequentemente em 
situações de sobrecarga de pressão (i.e. aumento da pós-carga) ou de volume (i.e. aumento 
da pré-carga). A apresentação da hipertrofia depende deste estímulo inicial que funciona 
como um sinal mecânico para uma série de eventos bioquímicos que conduzem 
ulteriormente ao desenvolvimento da hipertrofia (Sugden, 1999). O processo de 
remodelação envolve todos os componentes do coração, incluindo os miócitos, a matriz 
extracelular (MEC) e os vasos (Lee et al, 2006).  
A hipertrofia induzida pelo excesso de pressão caracteriza-se pela adição paralela de 
sarcómeros, o que conduz ao aumento da largura dos miócitos e, assim, da espessura da 
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parede ventricular. Esta remodelação leva a uma “hipertrofia concêntrica” do ventrículo, 
necessária para suplantar a pós-carga aumentada. Pelo contrário, nas situações de excesso 
de volume, a hipertrofia que se desenvolve é uma “hipertrofia excêntrica” e caracteriza-se 
pela adição em série de sarcómeros, o que conduz ao aumento do comprimento dos 
miócitos (Maytin & Colucci, 2002) e, assim, ao aumento do lúmen ventricular.  
Assim, a hipertrofia ventricular esquerda pode reflectir a presença de uma outra condição 
patológica, como uma obstrução ao fluxo ventricular (e.g. estenose aórtica/pulmonar) ou 
hipertensão sistémica, ou um desequilíbrio hormonal, como o hipertiroidismo ou o 
hipersomatotropismo (Ferasin, 2012). Em medicina felina, o hipertiroidismo e a hipertensão 
sistémica são as duas condições que mais frequentemente estão associadas à hipertrofia 
ventricular esquerda secundária e, por isso, são as primeiras doenças a ser excluídas antes 
do diagnóstico da cardiomiopatia hipertrófica primária (Fox, 2003). Outras doenças, mais 
raras, também estão na origem do desenvolvimento da hipertrofia ventricular esquerda, 
como a acromegália (ou hipersomatotropismo) ou a estenose sub-aórtica. Por outro lado, 
outras formas de hipertrofia do miocárdio foram descritas, como a distrofia muscular ou 
tumores infiltrativos, como o linfoma, as quais podem induzir alterações ecocardiográficas 




3.1.1. Hipertensão sistémica 
 
A hipertensão sistémica é actualmente definida como uma pressão sanguínea sistémica 
persistentemente elevada, não associada a causas como excitação, exercício ou 
temperatura elevada (Brown et al, 2007; Jepson, 2011). Enquanto que em medicina humana 
a hipertensão sistémica pode ser subdividida em hipertensão sistólica ou diastólica, isoladas 
ou combinadas, em medicina veterinária a hipertensão sistémica é normalmente 
considerada como hipertensão sistólica (Jepson, 2011). Tal acontece devido ao facto de a 
maioria dos aparelhos utilizados fazerem apenas a medição da pressão arterial sistólica, 
sobretudo em gatos, e ao facto da prevalência e importância da hipertensão diastólica não 
se encontrar ainda bem definida (Dunbar, 2012). Contudo, a hipertensão sistólica e 
diastólica podem ocorrer isoladamente, tanto em cães como em gatos e, quando 
devidamente diagnosticadas, necessitam igualmente de tratamento. 
De um modo geral, em termos fisiológicos, a pressão sanguínea representa a energia 
potencial que impulsiona o sangue através da circulação e é determinada unicamente por 
dois factores: o débito cardíaco e a resistência vascular periférica (Cunningham, 2004a). Em 
cada ejecção cardíaca, o valor máximo de pressão atingido nas artérias pulmonar e aorta é 
denominado pressão sistólica, sendo influenciado pelo volume de ejecção do ventrículo e 
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pela complacência arterial (Félix, 2005). Durante a diástole, até à contracção cardíaca 
seguinte, a pressão nestas artérias vai diminuindo. Ao valor mínimo de pressão atingido 
nestas artérias dá-se o nome de pressão diastólica, e esta é influenciada pelo volume de 
sangue, pela resistência vascular periférica, pela duração da diástole e pela pressão no final 
da sístole (Félix, 2005). Por sua vez, a resistência vascular periférica (RVP) é determinada 
quase exclusivamente pelas arteríolas. Para além de serem o local de maior resistência à 
circulação, são também as principais responsáveis pela regulação da RVP. Todos os órgãos 
da circulação sistémica estão expostos à mesma pressão de perfusão e é a variação na 
resistência arteriolar que determina a quantidade de sangue que flui através de cada tecido 
do organismo (Cunningham, 2004a).  
 
3.1.1.1. Mecanismos reguladores da pressão sanguínea 
 
As influências do sistema nervoso e das hormonas no controlo da pressão sanguínea são 
designadas colectivamente como mecanismos neurohormonais. Todos eles actuam de 
maneira a manter a pressão sanguínea dentro dos seus limites fisiológicos, adequando o 
fluxo sanguíneo às necessidades metabólicas de cada órgão, individualmente (Jepson, 
2011; Cunningham, 2004b). Para além destes, considerados mecanismos extrínsecos, 
existem mecanismos de controlo locais (ou intrínsecos) que regulam o fluxo sanguíneo em 
órgãos críticos como o coração (vasos coronários), cérebro e sistema músculo-esquelético 
em actividade.  
Para melhor entender a fisiopatologia da hipertensão sistémica, é necessário compreender 
os mecanismos envolvidos no controlo da pressão sanguínea. Todos eles actuam de 
maneira a manter a pressão sanguínea dentro dos seus limites fisiológicos, de modo a 
permitir uma perfusão adequada dos tecidos e evitar as potenciais lesões que possam advir 
da hipotensão e hipóxia ou, nomeadamente, da hipertensão (Jepson, 2011). 
O sistema nervoso central é o principal responsável pela regulação da pressão sanguínea. 
Através de barorreceptores localizados nas paredes do seio carotídeo e do arco aórtico, 
responde às variações de pressão dentro desses vasos adaptando o volume sanguíneo, o 
débito cardíaco e a resistência vascular periférica, permitindo um controlo a curto prazo da 
pressão sanguínea (Jepson, 2011). Especificamente, o cérebro responde às variações da 
actividade aferente dos barorreceptores aumentando ou diminuindo a actividade simpática, 
cujos efeitos se traduzem, respectivamente, no aumento ou diminuição do volume sistólico e 
da frequência cardíaca (que aumentam ou diminuem o débito cardíaco) e na vasoconstrição 
ou vasodilatação das arteríolas (o que aumenta ou diminui a RVP), principalmente em 
órgãos não críticos. Desta forma, este mecanismo permite compensar as alterações na 
pressão sanguínea, mas apenas a curto prazo. Os reflexos barorreceptores respondem 
rapidamente a variações repentinas da pressão sanguínea, mas têm pouca influência sobre 
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o nível de pressão sanguínea a longo prazo. De facto, aceitam a pressão sanguínea 
prevalecente como normal e reajustam-se a esta. Por exemplo, nos casos de hipertensão, 
as funções barorreflexas actuam de maneira a regular a pressão arterial a um nível mais 
elevado, em vez de restaurar a pressão a seu nível normal fisiológico (Cunningham, 2004b). 
Por outro lado, existem receptores de volume, localizados nas paredes dos átrios cardíacos, 
também responsáveis pela regulação da pressão sanguínea. As terminações nervosas 
destes receptores são activadas pelo estiramento do átrio (que está correlacionado com o 
volume sanguíneo) e, tal como no reflexo barorreceptor, o sistema nervoso central responde 
aumentando ou diminuindo a actividade simpática ou parassimpática no sistema 
cardiovascular (i.e., contractilidade e frequência cardíacas, volume sistólico e vasoconstrição 
ou vasodilatação). Adicionalmente, a pressão sanguínea é também influenciada localmente 
por hormonas e metabolitos circulantes, com efeito vasodilatador e vasoconstritor, que 
alteram a RVP (Jepson, 2011). Como já foi referido, as arteríolas são o local de maior 
resistência ao fluxo sanguíneo e o local de acção do controlo neurohormonal da pressão 
sanguínea; pequenas alterações no calibre destes vasos, como resultado da acção de 
factores neurohormonais, podem resultar em grandes alterações na resistência vascular 
periférica.  
Assim, qualquer processo que eleve continuadamente a frequência cardíaca, o volume de 
ejecção ou a resistência vascular periférica é capaz de originar hipertensão sistémica.  
 
3.1.1.2. Definição e classificação da hipertensão sistémica 
 
De facto, nas últimas duas décadas, o reconhecimento da hipertensão sistémica em 
medicina veterinária foi muito importante para a compreensão da fisiopatologia e tratamento 
de diversas doenças (Brown et al, 2007). Como já foi referido, a hipertensão sistémica 
caracteriza-se pela presença de valores de pressão sanguínea persistentemente elevados, 
não associados a factores como a excitação relacionada com o ambiente clínico ou o 
exercício (Brown et al, 2007).  
Com efeito, em primeiro lugar, é importante ter em conta o fenómeno designado como 
“efeito bata branca”. Este fenómeno, descrito tanto em humanos como em animais, 
caracteriza-se pelo aumento significativo da pressão sanguínea em presença do ambiente 
clínico. Embora a sua etiologia não esteja ainda claramente estabelecida, pensa-se que este 
aumento de pressão esteja relacionado com a estimulação do sistema nervoso simpático 
em resposta ao stress e à excitação normais de uma consulta. Uma vez que provoca um 
aumento considerável da pressão sanguínea, pode levar ao falso diagnóstico de hipertensão 
sistémica e, subsequentemente, ao seu tratamento desnecessário (Jepson, 2011). Contudo, 
este efeito nem sempre é previsível (Brown et al, 2007). Assim, para controlar esta variável 
e obter valores de pressão sanguínea mais reais, é importante proceder-se às respectivas 
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medições num local calmo e após habituação do animal ao meio durante aproximadamente 
cinco a dez minutos (Brown et al, 2007). Neste sentido, o Colégio Americano de Medicina 
Interna Veterinária (ACVIM) desenvolveu e disponibilizou um protocolo padronizado para a 
medição das pressões sanguíneas, como o que se encontra em anexo (Anexo 1).  
Por outro lado, a existência de um protocolo como este permite, para além de minimizar o 
efeito bata branca, eliminar algumas variáveis e obter valores de pressão arterial mais 
uniformes e válidos para posteriores comparações. Com efeito, não existe um intervalo de 
valores entre os quais se encontre a pressão sanguínea de um animal saudável, assim 
como não existe um limite a partir do qual se possa diagnosticar a hipertensão sistémica. 
Diversos estudos apresentam valores de pressão arterial obtidos em gatos (e cães) 
saudáveis, mas estes vão variando de trabalho para trabalho. Esta diversidade reflecte as 
diferenças nas populações estudadas, nas técnicas de medição (incluindo o próprio 
aparelho) e na própria manipulação dos animais, reforçando a importância da utilização de 
um protocolo uniformizado em todas as sessões de medição de pressão sanguínea.    
Por sua vez, a hipertensão sistémica é frequentemente classificada, tendo em conta a sua 
causa, em primária (ou idiopática) ou secundária (Brown, 2005). Contudo, existem autores 
que consideram a hipertensão associada ao “efeito bata branca” um terceiro tipo de 
hipertensão, para além das duas já referidas (Dunbar, 2012).  
Em medicina humana, a hipertensão primária é designada de hipertensão essencial e 
define-se como o aumento da pressão sanguínea, sistólica ou diastólica, que não se 
encontra associada a nenhuma origem identificável e a respectiva prevalência é de 95 a 
99% dos casos de hipertensão em humanos (Jepson, 2011). A hipertensão essencial 
humana é considerada um problema multifactorial, consequência da interacção de factores 
ambientais e genéticos. No entanto, embora muito prevalente, ainda não foram identificados 
os genes que predispõem a estas alterações (Jepson, 2011).  
Por outro lado, são frequentes os casos de doença renal subclínica, tanto em humanos 
como em animais, o que tornam difícil o diagnóstico desta doença (Jepson, 2011). De facto, 
embora usada em medicina humana durante décadas, a terminologia “essencial” versus 
“secundária” é considerada simplista (Brown, 2005). Como já foi referido, a pressão arterial 
não pode estar aumentada sem nenhum dos seus factores determinantes estar aumentado 
(i.e., frequência cardíaca, volume de ejecção ou resistência vascular periférica) (Brown, 
2005). Mais ainda, uma pressão cronicamente elevada implica a desregulação dos 
mecanismos neurohormonais ou renais já referidos. A resposta normal renal a uma pressão 
sanguínea elevada é a natriurese e a diurese, que a deve normalizar ao reduzir o volume 
extracelular e o débito cardíaco. Desta maneira, a pressão sanguínea não se pode manter 
persistentemente elevada sem existir uma alteração na excreção renal de sódio (Brown, 
2005). Assim, acaba por existir uma doença renal funcional num animal hipertenso 
cronicamente, quer esta hipertensão seja primária ou secundária. Assim, a hipertensão 
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idiopática pode ser um tipo de hipertensão secundária, mas ainda num estado subclínico de 
uma doença sistémica (Dunbar, 2012). 
A hipertensão primária ou idiopática é rara em medicina veterinária, encontrando-se descrita 
em apenas 13-20% dos casos de hipertensão sistémica (Jepson, 2011). De acordo com 
Brown et al (2007), o seu diagnóstico faz-se na ausência de outra doença clinicamente 
evidente, susceptivel de originar hipertensão sistémica secundária.  
Assim, a hipertensão sistémica secundária, como o próprio nome indica, é o aumento 
persistente da pressão sanguínea provocado por doenças subjacentes. Nos gatos, as 
doenças mais comuns capazes de provocar hipertensão sistémica são a doença renal 
crónica (20-65% dos casos de DRC), o hipertiroidismo (9-23% dos casos de hipertiroidismo), 
o hiperaldosteronismo e o feocromocitoma (Jepson, 2011). Nestas doenças, o excesso de 
hormonas com o efeito vasoactivo ou a deficiência dos mecanismos reguladores da pressão 
sanguínea são os responsáveis pela elevação e manutenção de uma pressão sanguínea 
elevada (Jepson, 2011). Animais com diabetes mellitus também podem apresentar 
hipertensão associada a uma sobreprodução de renina e a uma expansão do volume 
sanguíneo associado à hiperglicemia (Brown, 2005).  
A hipertensão sistémica torna-se um problema grave devido às consequências que pode 
trazer para diversos órgãos (Jepson, 2011). Pressões sanguíneas cronicamente elevadas 
podem provocar lesões em vários órgãos-alvo, sendo os mais susceptíveis os olhos, rins, 
sistema nervoso central e sistema cardiovascular. Infelizmente, a hipertensão sistémica 
pode passar despercebida durante meses ou anos até as lesões nos órgãos-alvo se 
tornarem de tal maneira graves que conduzam à insuficiência orgânica. Desta maneira, e 
por não haver um limite definido a partir do qual se possa diagnosticar hipertensão 
sistémica, foi criado um sistema de classificação baseado no risco relativo de 
desenvolvimento de lesões nos órgãos-alvo, utilizando tanto a pressão arterial sistólica 
como a pressão arterial diastólica, como apresenta a Tabela 1. 
 
Tabela 1 – Classificação da pressão arterial (mmHg) em cães e gatos baseada no risco de lesões futuras 
nos órgãos-alvo. Adaptado de  




II 150-159  95-99 Ligeiro 
III 160-179  100-119 Moderado 
IV  180   120 Grave 
1
Quando as medições obtidas de PAS e PAD corresponderem a categorias de risco diferentes, a classificação da categoria de 
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3.1.1.3. Lesões hipertensivas a nível cardiovascular 
 
O efeito da hipertensão a nível cardiovascular geralmente observado é a hipertrofia 
ventricular esquerda (Brown, 2005). Os mecanismos responsáveis pelas alterações 
estruturais cardíacas na hipertensão sistémica são complexos. O ventrículo esquerdo, na 
presença de uma pressão arterial cronicamente elevada, desenvolve alterações 
compensatórias de maneira a normalizar a tensão na parede ventricular e diminuir a pós-
carga (Giles, 1997). Estas alterações resultam num aumento da espessura da parede 
ventricular, por hipertrofia dos miócitos, produção de colagénio e proliferação de fibroblastos 
(Kahan & Bergfeldt, 2005).  
O aumento da tensão na parede ventricular esquerda (devido à pós-carga elevada) é o 
principal factor mecânico na origem da hipertrofia ventricular esquerda (Kahan & Bergfeldt, 
2005). A resposta dos cardiomiócitos ao estiramento provocado pelo aumento da pressão 
ventricular resulta de alterações na expressão genética e na síntese de proteínas 
sarcoméricas (Kerkela & Force, 2006). Estas alterações levam à adição paralela de 
sarcómeros e, consecutivamente, ao aumento da largura dos miócitos. Desenvolve-se, 
desta maneira, uma hipertrofia concêntrica do miocárdio.  
Por outro lado, a influência dos sistemas neurohormonais é também em parte responsável 
pelo desenvolvimento e manutenção da hipertrofia ventricular nos casos de hipertensão 
sistémica. Destes, o sistema nervoso simpático e o sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA) são os mais importantes, com as respectivas moléculas sinalizadoras: adrenalina e 
noradrenalina, e angiotensina II e aldosterona, respectivamente (Kahan & Bergfeldt, 2005; 
Kerkela & Force, 2006). A noradrenalina, assim como outras moléculas com acção agonista 
α1-adrenérgica, demonstrou induzir hipertrofia dos miócitos, tanto in vitro como in vivo 
(Kahan & Bergfeldt, 2005). Por outro lado, a angiotensina e a aldosterona parecem estar 
relacionadas com o desenvolvimento da hipertrofia: a angiotensina II promove a hipertrofia 
dos miócitos e a aldosterona aumenta o conteúdo em colagénio da matriz extracelular, 
estimulando o desenvolvimento de fibrose do miocárdio (Weber et al, 1994).  
Contudo, embora a rigidez ventricular esquerda e o reduzido enchimento diastólico possam 
elevar a pressão ventricular diastólica de enchimento, conduzindo à congestão pulmonar e, 
consequentemente, ao edema pulmonar, tal não é muito frequente. De facto, o 
aparecimento de insuficiência cardíaca congestiva como sequela da hipertensão sistémica 




O hipertiroidismo felino é uma endocrinopatia comum em gatos de meia-idade ou idosos 
que, em aproximadamente 95% dos casos, resulta de uma hiperplasia adenomatosa (ou 
adenoma) benigna de um ou dos dois lobos da tiroide. De um modo geral, o hipertiroidismo 
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é uma síndrome que resulta do excesso de hormonas tiroideias em circulação (Peterson & 
Ward, 2007) e que tem repercussões em diversos sistemas do organismo, nomeadamente 
no sistema cardiovascular. Para melhor entender os efeitos do hipertiroidismo na função 
orgânica, torna-se importante rever os mecanismos pelos quais as hormonas da tiroide 
actuam dentro da célula (Syme, 2007).  
Embora a tiroxina (T4) seja o maior produto secretado pelas células foliculares da glândula 
tiróide, é o seu metabolito (T3) o responsável pelos seus efeitos biológicos. De facto, é a 
concentração intracelular de T3 que determina a actividade biológica da tiroide, e esta 
depende não só da concentração de T3 e T4 circulantes, mas também de factores que 
controlam a entrada destas hormonas para dentro das células-alvo e da própria actividade 
das enzimas intracelulares que convertem a T4 em T3 ou em metabolitos inactivos. 
Contrariamente ao que era originalmente suposto, a entrada das hormonas (T4 e T3) para 
dentro das células é realizada por transportadores específicos e não devido à sua natureza 
lipofílica (Syme, 2007). De facto, como alguns destes transportadores são específicos de 
determinados tecidos, a expressão dos mesmos faz parte dos mecanismos responsáveis 
pelo controlo da concentração intracelular das hormonas da tiróide. Uma vez dentro da 
célula, a hormona da tiroide pode exercer o seu efeito biológico (T3), ser convertida do 
percursor inactivo (T4) para a hormona activa (T3) ou ser metabolizada em hormonas 
inactivas (rT3 ou T2). Independentemente, todas as conversões são realizadas pelas 
enzimas iodotironinas deiodinases. Em termos gerais, o mecanismo pelo qual a T3 actua 
dentro da célula é através da interacção com receptores nucleares que se ligam a regiões 
reguladoras de genes e, assim, aumentam (maioritariamente) ou diminuem a expressão 
génica nuclear (Syme, 2007; Dillmann, 2010).  
 
3.1.2.1. Efeitos cardiovasculares do hipertiroidismo 
 
Apesar de não existirem estudos que o comprovem, pensa-se que as hormonas da tiroide 
aumentam a sensibilidade dos tecidos ao sistema nervoso simpático (Syme, 2007). No que 
diz respeito ao sistema cardiovascular, as hormonas da tiroide exercem influência a vários 
níveis (Dillman, 2010). Têm um efeito cronotropo positivo, uma vez que aumentam 
directamente a frequência de despolarização do nodo sinoatrial. De facto, tanto em medicina 
humana como em medicina veterinária, a taquicardia sinusal em repouso é um dos sinais 
clínicos mais característicos dos indivíduos hipertiroideus e resolve-se frequentemente com 
o controlo da doença primária (Syme, 2007).  
Por outro lado, muitas das manifestações do hipertiroidismo no sistema cardiovascular são 
devidas à capacidade que as hormonas da tiroide têm em alterar o equilíbrio hemodinâmico 
(Syme, 2007). Um dos efeitos mais importantes é a diminuição da resistência vascular 
periférica que ocorre por dois mecanismos: o primeiro, predominante, corresponde ao efeito 
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vasodilatador directo da T3 no músculo liso das arteríolas periféricas e, o segundo, à 
libertação local de agentes vasodilatadores, pelas células com o metabolismo aumentado. 
No entanto, apesar desta redução na resistência vascular periférica, o hipertiroidismo não 
provoca a redução da pressão sanguínea como seria expectável. Pelo contrário, a 
diminuição na pressão diastólica (provocada pela vasodilatação periférica) é compensada 
pelo aumento da pressão sistólica, provocado pelo aumento do volume de ejecção e da 
frequência cardíaca (e logo, do débito cardíaco). Para além disso, como resultado da 
diminuição da resistência vascular periférica, o sistema renina-angiotensina-aldosterona é 
activado, estimulando a reabsorção renal de sódio e de água e, consequentemente, 
aumentando o volume sanguíneo. Adicionalmente, a hormona da tiroide estimula ainda 
directamente a secreção de eritropoetina, o que contribui igualmente para o aumento do 
volume sanguíneo e, desta maneira, da pressão sanguínea.  
De facto, estudos anteriores sugerem que a hipertensão sistólica é um sinal clínico 
frequente do hipertiroidismo (Syme, 2007; Jepson, 2011). Contudo, actualmente pensa-se 
que a hipertensão sistémica não seja assim tão prevalente nos gatos hipertiroideus, como 
era antigamente suposto (Jepson, 2011). Ainda assim, a presença de pressões elevadas 
nos gatos hipertiroideus pode ser justificada pela sua susceptibilidade às catecolaminas 
libertadas no “efeito bata branca” (Syme, 2007). 
Relativamente ao coração, as hormonas da tiroide ligam-se a receptores nucleares 
específicos nas células musculares cardíacas, interferindo na regulação da expressão dos 
genes relacionados com a função contráctil (Kahaly & Dillman, 2005; Syme, 2007). 
Fisiologicamente, a contracção e o relaxamento do miocárdio está dependente da 
velocidade à qual o cálcio livre aparece e desaparece do citoplasma dos miócitos, através 
do retículo sarcoplasmático e dos canais especializados (canais riadonínicos) de cálcio na 
membrana plasmática (Syme, 2007). No interior da célula, o cálcio livre liga-se à troponina C 
do filamento fino das miofibrilas, permitindo que as pontes transversas de actina-miosina se 
alternem e, consecutivamente, que o músculo se contraia. Nos miócitos dos mamíferos, 70 
a 90% da diminuição do cálcio intracelular ocorre por meio das bombas de cálcio movidas a 
ATP que existem na membrana do retículo sarcoplasmático (as Ca2+-ATPase) (Dillman, 
2010).  
No hipertiroidismo, a contratilidade cardíaca encontra-se aumentada e o tempo de 
relaxamento reduzido. Tais fenómenos são devidos às alterações da expressão génica 
nuclear, especificamente ao aumento da expressão das bombas Ca2+-ATPase do retículo 
sarcoplasmático e dos canais de cálcio transmembranários (Syme, 2007). De uma maneira 
geral, a existência de mais transportadores permite o aumento da concentração 
citoplasmática de cálcio assim como a sua rápida remoção do interior da célula. O resultado 
será, assim, o aumento da contractilidade cardíaca e um relaxamento diastólico mais rápido, 
respectivamente.  
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Para além das alterações na expressão de genes que codificam componentes celulares 
funcionais, a hormona da tiroide tem também influência na expressão de genes que 
codificam as proteínas estruturais dos cardiomiócitos, nomeadamente as isoformas alfa e 
beta das cadeias pesadas de miosina. Em pacientes humanos está descrito que a hormona 
da tiroide exerce um efeito positivo na transcrição da isoforma α da cadeia pesada de 
miosina em detrimento da isoforma β (Dillman, 2010). Contudo, em medicina veterinária 
ainda não existem estudos que esclareçam qual é o mecanismo pelo qual ocorrem as 
alterações nas isoformas das cadeias pesadas de miosina (Syme 2007). Para além dos 
efeitos genómicos, os efeitos não genómicos da T3 no coração incluem a modulação da 
concentração do sódio, potássio e do cálcio intracelulares, o que contribui igualmente para o 
aumento da contractilidade (Jepson, 2011).  
No entanto, apesar de todas estas alterações aumentarem intrinsecamente a contractilidade 
cardíaca no hipertiroidismo, existem estudos que sugerem que as consequências a nível 
cardiovascular são menos importantes do que aquelas induzidas pelo desequilíbrio 
hemodinâmico (Syme, 2007), provocado pela marcada redução da resistência vascular 
periférica e pelo aumento do volume sanguíneo e da frequência cardíaca (circulação 
hiperdinâmica).  
 
3.1.2.1.1. Hipertrofia ventricular esquerda como consequência do hipertiroidismo 
 
Em humanos, a hipertrofia ventricular esquerda é uma alteração secundária frequente nos 
casos de hipertiroidismo e tem origem nas alterações cardiovasculares já referidas, 
nomeadamente no aumento do volume sanguíneo que chega ao ventrículo esquerdo 
(aumento da pré-carga). De facto, a hipertrofia que se desenvolve é uma hipertrofia 
excêntrica, em que a dimensão do lúmen permanece inalterada ou aumenta (Syme, 2007), 
característica das situações em que existe sobrecarga de volume.  
Porém, nos gatos hipertiroideus, é importante salientar que as alterações na espessura da 
parede ventricular esquerda são caracteristicamente subtis (Syme, 2007). Num estudo 
realizado em 2005, os gatos hipertiroideus apresentaram apenas uma modesta hipertrofia 
do septo interventricular (Connolly et al, 2005). De facto, segundo Syme et al (2007), se a 
hipertrofia cardíaca é muito evidente e, particularmente, se o lúmen ventricular estiver 
diminuído, é possível que exista concomitantemente uma cardiomiopatia hipertrófica 
primária. Por outro lado, num estudo realizado recentemente, onde se avaliaram nove gatos 
com tirotoxicose induzida, foram observadas alterações cardiovasculares secundárias à 
elevação dos níveis séricos da hormona da tiroide. Um dos gatos com valores 
ecocardiográficos dentro dos valores de referência no inicio do trabalho desenvolveu uma 
hipertrofia marcada na parede livre do ventrículo esquerdo e do septo interventricular, 
ultrapassando os limites máximos pré-estabelecidos para gatos normais. Contrariamente ao 
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estudo de Connolly et al (2005), este facto demonstrou a possibilidade da ocorrência de 
hipertrofia concêntrica em gatos com hipertiroidismo, não concomitante à cardiomiopatia 
hipertrófica primária, uma vez que todos os animais foram avaliados ecocardiograficamente 
antes de serem submetidos ao protocolo experimental e excluídos aqueles que eram 
suspeitos de apresentarem essa doença (Oliveira et al, 2010).  
 
4. Alterações na função cardíaca  
 
Como já foi referido, o crescimento e a remodelação do miocárdio são respostas estruturais 
adquiridas em situações de desequilíbrio hemodinâmico, como o aumento de pressão ou de 
volume no ventrículo esquerdo. Nesta situação, em que o coração altera a sua dimensão, 
forma e biologia celular de maneira a se adaptar funcionalmente ao desequilíbrio 
hemodinâmico, todas as alterações estruturais são consideradas mecanismos 
compensatórios ou adaptativos e, por isso, são consideradas alterações fisiológicas (Cohn & 
Anand, 2006). Contudo, se a sobrecarga de pressão ou de volume no ventrículo esquerdo 
for persistente e de acentuada gravidade, estas alterações estruturais deixam de ser 
compensatórias e a hipertrofia torna-se “patológica” (Carabello, 2006).  
Por outro lado, no caso da doença primária do miocárdio como a cardiomiopatia hipertrófica, 
as alterações estruturais desenvolvidas são desde o início consideradas patológicas (Borer 
& Schuleri, 2006), uma vez que não se desenvolvem como resposta a um desequilíbrio 
hemodinâmico.  
Contudo, de um modo geral, em todas estas situações, a hipertrofia do ventrículo esquerdo 
pode levar a alterações na função cardíaca, como disfunção diastólica, sistólica ou ambas, 
tornando-se um factor determinante para o desenvolvimento de insuficiência cardíaca.  
  
4.1. Disfunção diastólica 
 
O mecanismo patofisiológico principalmente responsável pela manifestação clínica da 
cardiomiopatia hipertrófica felina é a disfunção diastólica (Abbott, 2010). Na maioria dos 
felinos com cardiomiopatia hipertrófica, a função sistólica encontra-se normal ou mesmo 
aumentada (Abbott, 2010; Atkins, 2009). 
É na diástole que ocorre o enchimento ventricular, num processo dividido em três fases. 
Durante a primeira fase da diástole, o músculo ventricular relaxa-se e a pressão ventricular 
declina de um valor próximo ao da pressão aórtica para um valor próximo da pressão atrial 
esquerda. No entanto, nesta fase, não ocorre nenhum enchimento porque a válvula mitral 
permanece fechada até que a pressão ventricular assuma valores inferiores aos da pressão 
atrial esquerda. Esta primeira fase é designada de relaxamento isovolumétrico, em que não 
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há enchimento nem esvaziamento ventricular (Cunningham, 2004) e é um importante 
determinante para a primeira fase do enchimento ventricular.  
 A segunda fase da diástole ocorre quando a pressão ventricular desce abaixo da pressão 
atrial. Neste momento, a válvula mitral abre-se e inicia-se o enchimento ventricular. Primeiro, 
há um período de enchimento ventricular rápido, que é seguido por uma fase de enchimento 
ventricular reduzido (designada de diástase). A diástase permanece até à terceira e última 
fase da diástole, ou seja, até que as células do nodo sinoatrial iniciem um potencial de 
acção e uma contracção atrial. Num animal saudável e em repouso, a sístole atrial apenas 
perfaz o volume dos ventrículos que já se encontram quase cheios. No final desta, os átrios 
começam a relaxar e os ventrículos começam a contrair. O primeiro fluxo de sangue 
retrógrado momentâneo do ventrículo para o átrio fecha a válvula mitral, marcando o final da 
diástole e o início da sístole ventricular (Cunningham, 2004). Ao volume sanguíneo presente 
no ventrículo no fim da diástole é dada a designação de volume diastólico final e este é 
determinado pela pré-carga, pela complacência ventricular e pela frequência cardíaca. 
Assim, a função diastólica cardíaca relaciona-se com a capacidade que o ventrículo tem 
para acomodar o sangue proveniente do átrio.  
A disfunção diastólica que ocorre na cardiomiopatia hipertrófica é um processo complexo, 
dependente da capacidade de relaxamento do miocárdio e de propriedades mecânicas que 
determinam a rigidez da câmara ventricular e, subsequentemente, a complacência 
ventricular (Abbott, 2010). Nos animais com cardiomiopatia hipertrófica existe, 
inevitavelmente, uma diminuição do relaxamento do miocárdio e uma diminuição da 
complacência ventricular, provocadas pela hipertrofia do miocárdio e também pela perda da 
arquitectura celular e fibrose intersticial (Ferasin, 2009). Desta forma, a pressão ventricular 
durante o relaxamento mantém-se elevada, o que dificulta o enchimento ventricular. A 
sístole atrial, que em animais em repouso não é indispensável para o enchimento do 
ventrículo, assume um papel mais activo nos animais com cardiomiopatia hipertrófica 
(Cunningham, 2004).  
Com o enchimento ventricular dificultado, o sangue acaba por se acumular no átrio 
esquerdo até este atingir o seu limite de complacência. A partir deste ponto, e como não 
existem válvulas entre a veia pulmonar e o átrio esquerdo, o sangue começa a acumular-se 
a montante deste, o que acaba por resultar em congestão e edema pulmonar (Ferasin, 
2009) e derrame pleural. Contrariamente aos cães, o derrame pleural é comum em gatos 
com insuficiência cardíaca. Este fenómeno deve-se ao facto de as veias da pleura visceral 
drenarem para as veias pulmonares, pelo que a congestão venosa pulmonar, provocada 
pela insuficiência cardíaca esquerda, origina simultaneamente edema pulmonar e derrame 
pleural (Kittleson, 2005). 
Com a acumulação de sangue a montante do átrio esquerdo, o volume diastólico final é 
menor, o que leva a um volume sistólico igualmente reduzido e, subsequentemente, à 
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diminuição da pressão sanguínea. Como já atrás foi referido, relativamente aos mecanismos 
de controlo da pressão sanguínea, esta diminuição na pressão sanguínea conduz à 
activação dos mecanismos compensatórios neurohormonais, nomeadamente o sistema 
nervoso simpático e o sistema renina-angiotensina-aldosterona. Estes mecanismos cedo se 
tornam prejudiciais, pois ao aumentarem o retorno venoso ao coração e a frequência e 
contratilidade cardíacas, aumentam o trabalho e o stress do miocárdio, para além de 
estimularem a sua remodelação adicional (Ferasin, 2009), aumentando a sua espessura e o 
aparecimento de zonas de fibrose intersticial e, consequentemente, agravando a disfunção 
diastólica.  
 
4.2. Obstrução dinâmica do tracto de saída do ventrículo esquerdo 
 
Muitos gatos (e humanos) com cardiomiopatia hipertrófica apresentam um fenómeno 
designado obstrução dinâmica do tracto de saída do ventrículo esquerdo (“LVOTO”) 
(Ferasin, 2012). Esta obstrução ventricular esquerda foi, inicialmente, interpretada como 
sendo fixa, produzida pela hipertrofia septal e consequente alteração da geometria do tracto 
de saída (Mattos, Torres, Rebelatto, Loreto & Scolari, 2012). A introdução da ecocardiografia 
aplicada ao diagnóstico da cardiomiopatia hipertrófica em medicina humana, entre 1969 e 
1973, permitiu a identificação de formas não obstrutivas e de mecanismos geradores de 
obstrução. Com a ecocardiografia em modo M foi possível comprovar que a resistência ao 
fluxo não resultava da constrição muscular, mas do contacto do folheto anterior da válvula 
mitral com o septo durante a mesossístole, mais prolongado em casos com maior grau de 
obstrução (Mattos et al, 2012).  
Do mesmo modo, em medicina veterinária, a obstrução do tracto de saída do ventrículo 
esquerdo é um fenómeno maioritariamente provocado pelo movimento anterior sistólico 
(“SAM”) da válvula mitral, que também se encontra presente em aproximadamente 50% dos 
casos de cardiomiopatia hipertrófica felina (Ferasin, 2012). Tal como o nome indica, o “SAM” 
é caracterizado pelo movimento abrupto do folheto anterior da válvula mitral, em direcção ao 
septo interventricular, durante a sístole. Assim, quando o ventrículo contrai, o folheto anterior 
da válvula mitral desloca-se em direcção ao septo ventricular, provocando uma obstrução 
mecânica no tracto de saída do ventrículo esquerdo e, consequentemente, a diminuição do 
volume sistólico (Abbott, 2010). Gatos com cardiomiopatia hipertrófica e concomitante 
“SAM” são vistos frequentemente como tendo o tipo obstrutivo da cardiomiopatia 
hipertrófica, ou cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva (CMHO) (Kittleson, 2005).  
A causa do movimento sistólico da válvula mitral não se encontra ainda claramente 
esclarecida. De facto, ao contrário do que se julgava, a existência do “SAM” da válvula mitral 
não está necessariamente associada à presença da cardiomiopatia hipertrófica (Ferasin, 
2012). Por outro lado, é mais provável que a origem deste fenómeno seja multifactorial 
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(Abbott, 2010). Até há pouco tempo era aceite que o desenvolvimento deste fenómeno 
estava associado a uma alteração intrínseca do aparelho valvular (folhetos, cordas 
tendinosas e músculos papilares), associado a uma alteração na geometria do ventrículo 
esquerdo e a uma função sistólica exacerbada (Abbott, 2010; Ferasin, 2009). Assim, nesta 
situação, as forças de arrasto aumentadas provocariam o movimento do folheto anterior da 
válvula mitral (fenómeno designado por efeito Venturi), já por si frágil, em direcção ao septo 
interventricular. No entanto, recentemente, através da ecocardiografia bidimensional, foi 
demonstrado que o “SAM” da válvula mitral se inicia antes da ejecção e que seria pouco 
dependente do efeito Venturi. A obstrução é verdadeiramente determinada pela complexa 
interacção entre o septo, a válvula mitral e os vectores de fluxo originados no lúmen 
ventricular. A direcção anterior e a alta velocidade do fluxo sistólico ao atingir o tracto de 
saída do ventrículo esquerdo originam vectores que se dispõem transversalmente à válvula 
mitral fechada e, com isso, empurram o folheto anteriol mitral contra o septo (Mattos, 2012). 
O “SAM” da válvula mitral produz uma estenose subaórtica dinâmica que aumenta a 
pressão intraventricular a meio ou no fim da sístole (Kittleson, 2005). Esta pós-carga 
aumentada é, por si só, um estímulo adicional à remodelação cardíaca, exacerbando a 
hipertrofia ventricular. Por outro lado, o “SAM” da válvula mitral, devido à alteração da 
conformação do aparelho valvular, é responsável ainda pela regurgitação mitral que 
juntamente com a diminuição do esvaziamento ventricular contribui para a acumulação de 
sangue no átrio esquerdo e a montante deste (Ferasin, 2012; Abbott, 2010). Esta 
regurgitação mitral, a par com o aumento da velocidade do fluxo sanguíneo através da 
região subaórtica, são as duas causas mais comuns do sopro detectado em gatos com 
cardiomiopatia hipertrófica (Kittleson, 2005).    
 
4.3. Isquémia do miocárdio 
 
A hipertrofia do miocárdio pode ainda ser responsável pelo desenvolvimento de zonas de 
isquémia, associadas a alterações das arteríolas coronárias intramurais (Ferasin, 2012). A 
espessura aumentada do miocárdio compromete a nutrição dos cardiomiócitos, que ocorre 
por difusão, para além de provocar o próprio estreitamento das arteríolas coronárias. Por 
outro lado, a frequência cardíaca aumentada aumenta o consumo de oxigénio pelo 
miocárdio e diminui o tempo para a diástole, agravando a sua má-nutrição. Estas regiões 
isquémicas acabam por necrosar e podem tornar-se focos ectópicos de despolarização e 
originar contracções ventriculares prematuras, que se traduzem por arritmias, para além de 
promoverem a disfunção sistólica e exacerbarem a disfunção diastólica.  
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4.4. Disfunção sistólica 
 
De uma perspectiva clínica, a cardiomiopatia hipertrófica é caracterizada 
predominantemente por uma disfunção diastólica, por alterações do relaxamento do 
miocárdio. No entanto, com a progressão, a doença pode passar para uma forma mais 
restritiva (Wess, Sarkar & Hartmann, 2010), provavelmente devido às alterações vasculares 
que vão surgindo e ao enfarte do miocárdio consequente (Abbott, 2010). De facto, em gatos 
com cardiomiopatia hipertrófica, crê-se que a disfunção diastólica é uma fase que precede a 
disfunção sistólica (Wess et al, 2010).  
 
5. Manifestações clínicas 
 
Os efeitos patofisiológicos da hipertrofia ventricular variam desde alterações hemodinâmicas 
minimamente significativas a disfunção diastólica grave (Fuentes, 2008). Actualmente, é 
reconhecida a existência de formas ocultas de cardiomiopatia hipertrófica, em que os 
animais vivem durante anos assintomaticamente (Robertson, 2009), até ao desenvolvimento 
súbito dos sinais clínicos. Por esta razão, a identificação de manifestações clínicas que 
possam servir como marcadores da cardiomiopatia hipertrófica tem sido objecto de estudo 
de investigações recentes (Abbott, 2010). Contudo, a cardiomiopatia hipertrófica é a doença 
cardíaca mais associada a morbilidade e mortalidade em gatos, associada a um risco 
elevado de morte súbita, insuficiência cardíaca congestiva e tromboembolismo aórtico nesta 
espécie (Mary et al, 2010; Fox, 2003).  
 
5.1. Insuficiência respiratória 
 
Muitos gatos morrem subitamente, devido à fibrilhação ventricular que pode ocorrer antes do 
aparecimento dos sinais de descompensação cardíaca. Porém, a manifestação clínica mais 
comum é a insuficiência respiratória, associada ao edema pulmonar e/ou ao derrame 
pleural, devido à insuficiência congestiva esquerda que se desenvolve. Caracteristicamente, 
os sinais clínicos têm um aparecimento súbito, estando muitas vezes associados a 
episódios de maior stress, como uma viagem de carro, hospitalização ou até mesmo a 
procedimentos clínicos simples (Abbott, 2010; Ferasin, 2009). Nestas situações, a 
descompensação cardíaca ocorre devido à libertação de catecolaminas que provocam 
vasoconstrição periférica e aumentam o débito cardíaco (pelo aumento da frequência e da 
contractilidade cardíacas). Assim, o resultado é o aumento da pós-carga que juntamente 
com o aumento do trabalho cardíaco, exacerbam a disfunção diastólica (Ferasin, 2009). A 
acumulação de sangue no átrio e a montante deste culmina, finalmente, em edema 
pulmonar e/ou derrame pleural. Nestes casos, os gatos surgem com dispneia, frequências 
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cardíacas superiores a 200 bpm, com fervores audíveis à auscultação pulmonar e, 
eventualmente, com sons cardíacos abafados (na existência de derrame pleural). As 
mucosas apresentam-se pálidas, o pulso normal ou fraco e o choque precordial 
hiperdinâmico (Atkins, 2009). 
 
5.2. Paresia ou paralisia dos membros posteriores 
 
Outra situação relativamente comum é o aparecimento súbito de paresia ou paralisia dos 
membros posteriores. O fluxo de sangue estagnado no ventrículo, e sobretudo no átrio 
esquerdo, aumenta a probabilidade de formação de coágulos intracavitários (Ferasin, 2012). 
Desta maneira, quando um trombo, ou um fragmento deste, se solta e se desloca para a 
circulação sistémica através da artéria aorta, pode ocluir uma ou várias artérias periféricas, 
diminuindo a perfusão sanguínea dos tecidos a jusante (Fuentes, 2012). A este fenómeno 
dá-se o nome de tromboembolismo arterial (TEA). As manifestações clínicas do TEA são de 
instalação repentina, sem qualquer aviso prévio. Subitamente, os gatos apresentam sinais 
inequívocos de dor muito intensa, cuja origem depende da localização do trombo. A 
apresentação mais comum é a paresia ou paralisia dos membros posteriores, devido à 
obliteração da aorta distal ao nível da trifurcação ilíaca (Fuentes, 2012). Em alguns casos, 
os membros anteriores também podem ser afectados, pela oclusão das artérias braquiais. 
Adicionalmente, existem múltiplos locais de embolização, como as artérias mesentéricas ou 
cerebrais, que podem originar sinais clínicos como vómitos, dor abdominal ou sinais 
neurológicos, e que podem não ser imediatamente associados a um episódio 
tromboembólico (Fuentes, 2012). Contudo, os cinco sinais clínicos mais frequentes e 
característicos do tromboembolismo arterial são a dor, a paralisia, a ausência de pulso, a 
palidez ou cianose e a diminuição da temperatura, normalmente nos membros posteriores 
(Fuentes, 2012).  
Aproximadamente 21% dos gatos com cardiomiopatia hipertrófica podem desenvolver TEA 
(Fox, 1995), mas a maioria dos animais que sofre subitamente um episódio de 
tromboembolismo não têm doença cardíaca diagnosticada. A ocorrência de um episódio 
tromboembólico é, muitas vezes, o primeiro sinal de doença cardíaca, quase sempre com 
um mau prognóstico associado (Fuentes, 2012). 
 
5.3 Cardiomiopatia hipertrófica assintomática 
 
Como já foi referido, encontra-se bem reconhecida a existência de cardiomiopatia 
hipertrófica assintomática ou oculta, que apenas se manifesta numa fase avançada do seu 
desenvolvimento (Robertson, 2009). Sendo uma doença progressiva, quando um veterinário 
diagnostica a cardiomiopatia hipertrófica num gato idoso, é certo que a doença tenha estado 
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presente durante uma grande parte da vida do animal (Kittleson, 2005). As complicações 
associadas à doença cardíaca aparecem muitas vezes devido à presença de doenças 
concomitantes comuns nesta idade, como a hipertensão sistémica ou o hipertiroidismo 
(Kittleson, 2005). 
Os gatos sem sinais clínicos podem apresentar espessamento ligeiro a grave do ventrículo 
esquerdo. No entanto, aqueles com espessamento grave do ventrículo esquerdo 
desenvolvem inexoravelmente insuficiência cardíaca congestiva; estes, que até parecem 
não apresentar sinais clínicos, podem demonstrar sinais subtis de dificuldade respiratória 
durante semanas ou meses, como a taquipneia, que passam despercebidos aos 
proprietários. A frequência respiratória é frequentemente elevada nestes animais e é 
normalmente exacerbada com situações de stress até se desenvolver o quadro de 
insuficiência respiratória agudo tão característico (Kittleson, 2005). 
Por outro lado, os gatos com espessamento ligeiro a moderado do ventrículo esquerdo 
podem nunca desenvolver sinais clínicos relacionados com a doença e podem viver vidas 
normais sem qualquer manifestação clínica.  
 
5.3.1. Alterações à auscultação em gatos aparentemente saudáveis 
 
Usualmente, a detecção causal de um sopro, ruído de galope ou arritmias em gatos 
aparentemente saudáveis levanta a suspeita da existência de uma alteração cardíaca, 
levando posteriormente à realização de exames complementares mais específicos, como a 
ecocardiografia. Na realidade, muitas cardiomiopatias, na sua maioria cardiomiopatia 
hipertrófica, são diagnosticadas em gatos assintomáticos na sequência da detecção de um 
sopro cardíaco (Ferasin, 2012; Nakamura, 2011). De facto, nos gatos com cardiomiopatia 
hipertrófica, as alterações à auscultação como os sopros cardíacos ou o ritmo de galope são 
dos sinais clínicos mais frequentemente encontrados. Aproximadamente 60% dos gatos 
com cardiomiopatia hipertrófica apresentam um sopro cardíaco à auscultação (Dirven, 
2010). Os sopros são normalmente sistólicos e encontram-se associados a um fluxo 
sanguíneo turbulento ou a alta velocidade, normalmente devido à obstrução dinâmica do 
tracto de saída do ventrículo esquerdo e à regurgitação mitral (Ferasin, 2012; Abbott, 2010). 
A sua intensidade é variável, podendo existir em repouso ou apenas tornar-se audível 
quando a frequência e a contractilidade cardíacas aumentam (i.e., em situações de stress 
ou excitação) (Ferasin, 2012; Nakamura, 2011).  
Neste sentido, vários estudos têm sido realizados nos últimos anos para determinar a 
relevância clínica das alterações detectadas à auscultação cardíaca e a respectiva 
importância para o diagnóstico precoce da cardiomiopatia hipertrófica. Todos eles 
apresentam como objectivo determinar a prevalência dos sopros cardíacos em gatos 
aparentemente saudáveis (Wagner, 2010; Paige, 2009; Cotê, 2004) e associá-los à 
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presença ou ausência de alterações cardíacas ocultas (Nakamura, 2011; Dirven, 2010; 
Wagner et al, 2010; Paige et al, 2009). 
A auscultação cardíaca demonstrou ser um método de moderada especificidade para o 
diagnóstico de cardiomiopatias em gatos. Já relativamente à sensibilidade, não existe 
consenso entre os vários autores. De um modo geral, Paige et al (2009) e Wagner et al 
(2010) detectaram gatos com cardiomiopatia hipertrófica, numa amostra de gatos 
aparentemente saudáveis, que não apresentavam sopro à auscultação durante o exame 
físico inicial. Contudo, enquanto o estudo de Paige et al (2009) demonstrou que a 
auscultação cardíaca é um método com baixa sensibilidade (aproximadamente 31%), o 
estudo de Wagner et al (2010) revelou um sensibilidade moderada a alta (aproximadamente 
85%) do mesmo método. A explicação apresentada para justificar esta diferença, ainda que 
seja considerada especulação, seria o facto de a amostra de gatos do segundo estudo 
pertencer a um centro de acolhimento, cuja manipulação resultaria num aumento maior do 
tónus simpático, comparativamente aos gatos com proprietário utilizados como amostra no 
primeiro estudo (Wagner et al, 2010). Tal fenómeno aumentaria a frequência e 
contractilidade cardíacas, tornando audíveis sopros que não o eram em repouso. De 
qualquer modo, a existência destas diferenças apenas salienta a necessidade da realização 
de estudos adicionais, com amostras populacionais maiores (Wagner et al, 2010). De um 
modo geral, a ausência de sopro cardíaco não deve ser usada para descartar a presença de 
uma doença cardíaca (Nakamura et al, 2011).  
Por outro lado, a moderada especificidade da auscultação para o diagnóstico de 
cardiomiopatias está relacionada com a existência de sopros de origem benigna, que não 
estão relacionados com doença cardíaca. A alteração das características dos sopros que 
ocorre quando se altera a frequência cardíaca é muito comum (Cotê, 2011). Contudo, o 
significado clínico deste fenómeno é misto. Embora em alguns casos possam estar 
associados a doença cardíaca, na maioria das situações, um sopro que apenas aparece 
com a elevação da frequência cardíaca é considerado benigno (e.g. obstrução dinâmica do 
tracto de saída do ventrículo direito) (Paige et al, 2009).  
A presença de um sopro não significa imediatamente que existe uma doença cardíaca 
subjacente (Nakamura et al, 2010). Como já foi referido, os sopros cardíacos são originados 
pelas vibrações associadas a um fluxo sanguíneo turbulento ou de alta velocidade (Cotê et 
al, 2011) sendo que, na cardiomiopatia hipertrófica, encontram-se normalmente 
relacionados com a obstrução dinâmica do tracto de saída do ventrículo esquerdo ou com a 
regurgitação mitral. Por outro lado, existem ainda alterações sistémicas capazes de originar 
sopros cardíacos, tais como as que alteram a viscosidade do sangue (e.g. desidratação, 
anemia, ou hipervolémia) ou a velocidade do sangue (e.g. hipertiroidismo ou febre) (Cotê et 
al, 2011; Nakamura et al, 2010). Segundo Rishniw e Thomas (2002), a obstrução dinâmica 
benigna do tracto de saída do ventrículo direito é uma causa importante e frequente de 
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sopros cardíacos benignos em gatos. Do mesmo modo, e como previamente foi referido, o 
movimento anterior sistólico da válvula mitral pode estar na origem de um sopro cardíaco 
(pela regurgitação mitral e obstrução do tracto de saída do ventrículo esquerdo que lhe são 
características) e não estar relacionado com alterações estruturais cardíacas (Dirven, 2010).  
Contudo, é impossível quase sempre distinguir os sopros benignos daqueles secundários a 
doença cardíaca, especialmente no gato, apenas pela auscultação (Cotê, 2010). Para além 
disso, estudos recentes indicam que os gatos com sopro à auscultação possuem grande 
probabilidade de apresentarem doença cardíaca, especificamente cardiomiopatia 
hipertrófica (Dirven, 2010; Paige, 2009; Cotê, 2004). Como tal, pode ser concluído que se 
um sopro cardíaco for detectado à auscultação, num gato aparentemente saudável, este 
está associado a uma determinada alteração estrutural cardíaca em 86% (Cotê, 2004) a 
88% (Dirven, 2010) dos casos.  
Assim, a detecção de um sopro à auscultação, num gato aparentemente saudável, deve 
alertar o médico veterinário para uma possível doença cardíaca subclínica, pelo que se 
devem realizar exames complementares de diagnóstico mais específicos, como a 
ecocardiografia.  
O ritmo de galope (S3 e S4) é outra alteração à auscultação que pode ser encontrada nos 
gatos com cardiomiopatia hipertrófica. O som S3 encontra-se normalmente associado a um 
enchimento ventricular rápido e, quando presente no gato, significa dilatação ventricular e/ou 
disfunção sistólica. Outras causas possíveis para o som S3 são o hipertiroidismo ou a 
anemia. Por outro lado, a auscultação de um S4 num gato é geralmente indicativa de 
cardiomiopatia hipertrófica; à medida que o sangue passa do átrio para o ventrículo durante 
a diástole, a rápida desaceleração da coluna de sangue no ventrículo rígido e não 
complacente, assim como o enchimento ventricular activo provocado pela contracção atrial, 
resultam numa vibração que é audível à auscultação. Contudo, é difícil diferenciar entre S3 e 
S4 quando a frequência cardíaca se encontra aumentada. De facto, os sons podem fundir-se 
e dar origem a um som extra, designado por “galope de soma”. Apesar do ritmo de galope 
também poder surgir em gatos normais quando a frequência cardíaca aumenta, regra geral, 
tal como os sopros, sugerem uma doença cardíaca e exigem exames complementares mais 
específicos. Uma vez que a sua presença está associada a pressões elevadas de 
enchimento ventricular, a presença de um ritmo de galope, num gato com insuficiência 
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A ecocardiografia é o método complementar de eleição para o diagnóstico das 
cardiomiopatias felinas e tem-se tornado cada vez mais disponível na prática clínica dos 
dias de hoje (Ferasin, 2009). É um método que permite a avaliação não invasiva da 
estrutura e função cardíacas (Ferasin, 2009) e a distinção dos diferentes tipos de 
cardiomiopatias, nomeadamente da cardiomiopatia hipertrófica (Atkins, 2009). Através deste 
método, diferentes técnicas são utilizadas para avaliar as doenças cardíacas felinas, tal 
como as técnicas convencionais (modo M, modo B e a técnica Doppler pulsátil, contínuo e a 
cores) e as recentes técnicas Doppler (tecidular, strain e strain rate) (Silva, Muzzi, 
Oberlender, Nogueira & Muzzi, 2013). Felizmente, o avanço da tecnologia ao longo dos 
tempos permite cada vez mais a obtenção de imagens de qualidade e de velocidade (i.e., 
frames/segundo) cada vez melhores, facilitando o diagnóstico das cardiomiopatias felinas. A 
velocidade de aquisição de imagens é muito importante na ecocardiografia felina, devido à 
elevada frequência cardíaca destes animais (Haggstrom, 2009). 
O diagnóstico da cardiomiopatia hipertrófica felina baseia-se actualmente na caracterização 
do fenótipo através da ecocardiografia. Desta maneira, esta é diagnosticada quando existe 
hipertrofia ventricular esquerda, sem dilatação do lúmen ventricular e na ausência de 
qualquer doença susceptivel de promover a hipertrofia ventricular secundária (Ferasin, 2009; 
Abbott, 2010). 
 De um modo geral, considera-se hipertrofia do ventrículo quando, ecocardiograficamente, a 
espessura da parede livre posterior ou do septo interventricular, medida no fim da diástole, é 
igual ou superior a 6 mm.  
Adicionalmente, a hipertrofia ventricular pode estar acompanhada de outras alterações 
estruturais detectáveis à ecocardiografia, como a dilatação atrial esquerda (ou bilateral), a 
obstrução dinâmica do tracto de saída do ventrículo esquerdo e/ou o movimento anterior 
sistólico da válvula mitral (Ferasin, 2003). Estas alterações são igualmente importantes para 
avaliar a gravidade da doença e para determinar o prognóstico (Ferasin, 2003).  
 
6.1.1. Alterações estruturais - heterogeneidade fenotípica 
 
Em medicina humana foram descritos seis padrões de hipertrofia do miocárdio na 
cardiomiopatia hipertrófica (Maron, 1981). Do mesmo modo, a heterogeneidade fenotípica 
da cardiomiopatia hipertrófica felina tem sido assunto de diversas investigações (Bright, 
1990).  
Cardiomiopatia Hipertrófica Felina  
44 
  
Desde o início, a cardiomiopatia hipertrófica felina foi caracterizada como o espessamento 
global do ventrículo esquerdo, frequentemente associado a dilatação atrial. Contudo, com o 
aumento do conhecimento desta doença e com os meios de diagnóstico melhorados, a 
doença é actualmente caracterizada por uma diversa variedade de padrões fenotípicos, 
desde o espessamento localizado e ligeiro do miocárdio (hipertrofia assimétrica) à hipertrofia 
global do ventrículo esquerdo (simétrica), pelo que nenhum padrão específico pode ser 
considerado patognomónico da cardiomiopatia hipertrófica felina (Haggstrom, 2003).  
De acordo com Fox (2003), a cardiomiopatia hipertrófica felina pode apresentar-se com 
quatro padrões fenotípicos distintos: hipertrofia concêntrica difusa envolvendo tanto o septo 
interventricular como a parede livre ventricular contígua; hipertrofia essencialmente 
assimétrica, envolvendo preferencialmente o septo interventricular ou a parede livre 
ventricular; hipertrofia segmentar confinada a apenas um dos segmentos ventriculares 
(septo interventricular ou parede posterior livre); e hipertrofia segmentar envolvendo 
segmentos não contíguos do septo interventricular e da parede posterior livre.  
A maioria dos gatos com cardiomiopatia hipertrófica apresenta a forma simétrica da doença, 
i.e., com graus de hipertrofia semelhantes, tanto do septo interventricular como da parede 
posterior livre. Por outro lado, uma percentagem muito próxima de gatos apresenta a forma 
assimétrica da doença, na sua maioria com hipertrofia do septo interventricular. Poucos são 
os gatos (aproximadamente 17%) com hipertrofia assimétrica envolvendo apenas a parede 
posterior livre do ventrículo (Peterson, 1993; Fox, 2003), à excepção dos gatos de raça 
Maine Coon, cuja forma frequentemente encontrada é a cardiomiopatia hipertrófica 
assimétrica com comprometimento da parede livre e dos músculos papilares (Kittleson et al, 
1999). 
Noutros casos, apenas determinadas regiões, como o apex cardíaco, áreas médio-
ventriculares ou a base do septo interventricular podem encontrar-se hipertrofiadas 
(Peterson, 1993; Fox, 2003).  
Assim, actualmente, devido à sua heterogeneidade, o diagnóstico ecocardiográfico da 
cardiomiopatia hipertrófica é feito actualmente com base na ecocardiografia bidimensional 
(modo B), numa vista longitudinal e transversal, através da medição da espessura do 
miocárdio no fim da diástole, em vários segmentos. A utilização do modo bidimensional é 
um método mais sensível para a identificação da hipertrofia do miocárdio (Abbott, 2010), 
uma vez que a utilização exclusiva do modo M poderia deixar escapar segmentos 
hipertrofiados do miocárdio (Haggstrom, 2003).  
 
6.1.1.1. Ecocardiografia em modo B 
 
A ecocardiografia bidimensional, por outro lado, permite a identificação das várias 
expressões fenotípicas da cardiomiopatia hipertrófica. Como já foi referido, a medição da 
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espessura do miocárdio no fim da diástole deve ser efectuada em vários segmentos. 
Bonagura (2000) preconiza a utilização de quatro segmentos diferentes da parede 
ventricular, de maneira a identificar as hipertrofias regionais do miocárdio. Assim, qualquer 
região do miocárdio que apresente uma espessura igual ou superior a 6 mm é considerada 
hipertrofiada. Por sua vez, Liu et al (1998) considera hipertrofia global do ventrículo 
esquerdo quando as regiões hipertrofiadas ocupam mais de 50% da área miocárdica 
ventricular esquerda (Ferasin, 2009) mas, como já foi referido, a cardiomiopatia hipertrófica 
felina é diagnosticada quando qualquer região do ventrículo esquerdo se encontra 
hipertrofiada (Abbott, 2010).  
Por outro lado, o modo B é também o melhor método para avaliar o diâmetro do átrio 
esquerdo. A comparação do diâmetro do átrio esquerdo com o diâmetro da aorta é uma 
técnica geralmente utilizada que facilita a avaliação da dimensão atrial. Diversos estudos 
descrevem os métodos para calcular o rácio AE/Ao, tanto através do modo M como do 
modo B e, embora alguma variação exista, um rácio inferior a 1,5 é esperado em gatos 
normais (Campbell et al, 2007). A dimensão atrial é uma característica importante da 
cardiomiopatia hipertrófica, mas não é indispensável para o seu diagnóstico (Abbott, 2010). 
É importante ter em consideração que o diâmetro atrial pode ser influenciado pelo estado de 
hidratação do animal, o que pode conduzir a interpretações incorrectas dos achados 
ecocardiográficos (Ferasin, 2009). Um átrio esquerdo aumentado é sugestivo de uma 
pressão intratrial aumentada, a qual pode conduzir a congestão pulmonar e, 
subsequentemente, a edema pulmonar ou derrame pleural (Ferasin, 2009). Encontra-se, por 
isso, associado a um mau prognóstico, tanto nos humanos como nos gatos com 
cardiomiopatia hipertrófica (Abbott, 2010). A avaliação do átrio esquerdo permite ainda 
avaliar a presença de estruturas ecodensas no lúmen atrial, indicadoras de trombos, os 
quais predispõem ao tromboembolismo arterial, já anteriormente falado. Por vezes, a 
observação de um contraste (“smoke”) nas câmaras cardíacas é indicadora da presença de 
coágulos e de um fluxo sanguíneo alterado, e pode estar associada a um trombo no átrio 
esquerdo ou, por outro lado, a um episódio de tromboembolismo prévio (Ferasin, 2009).  
Adicionalmente, o modo B possibilita uma melhor observação do lado direito do coração, de 
derrames pericárdicos e de lesões miocárdicas que podem acompanhar as cardiomiopatias, 
nomeadamente a cardiomiopatia hipertrófica.  
 
6.1.1.2. Ecocardiografia em modo M 
 
A ecocardiografia em modo M (modo “motion”) permite uma medição precisa da espessura 
do miocárdio e do diâmetro da câmara ventricular nas diferentes fases do ciclo cardíaco. As 
imagens no modo M apresentam as estruturas cardíacas numa só dimensão, apenas 
aquelas alinhadas com o feixe de som, mudando a sua posição e espessura à medida que o 
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coração contrai e relaxa, em tempo real (Boon, 2011b). Assim, apesar de permitir as 
medições precisas das estruturas ventriculares, pode deixar escapar regiões hipertrofiadas 
do miocárdio, como atrás foi referido. Para além disso, pode ainda levar à sobrevalorização 
da espessura do miocárdio, por mau posicionamento do feixe de som na região dos 
músculos papilares e não permite a avaliação do fluxo sanguíneo nem fornece informação 
sobre lesões fibróticas ou sobre insuficiência valvular (Silva, 2013). Por isso, é 
preferencialmente utilizado em conjunção com o modo B (Abbott, 2000). Ao mesmo tempo, 
também não é o melhor método para avaliar o lado direito do coração nem a dimensão do 
átrio esquerdo, dada a dificuldade em alinhar o cursor através do mesmo. No entanto, 
apesar destas limitações, existe ainda uma certa tendência para utilizar este modo em 
exclusivo no diagnóstico das cardiomiopatias felinas, particularmente na cardiomiopatia 
hipertrófica (Ferasin, 2009).     
Contudo, no modo M, é possível detectar o movimento anterior sistólico da válvula mitral, 
pelos movimentos anormais dos folhetos em direcção ao septo interventricular, no início ou 
durante a sístole (Ferasin, 2009). Segundo Ferasin (2009), a sobreposição da variante 
ecocardiográfica Doppler a cores com o modo M, ao nível da válvula mitral, permite 
evidenciar a turbulência característica do fluxo sanguíneo causado pelo SAM.  
 
6.1.2. Alterações funcionais 
 
Para além das alterações estruturais, a ecocardiografia também permite detectar as 
alterações funcionais mais características da cardiomiopatia hipertrófica, como a disfunção 
diastólica e, eventualmente, a disfunção sistólica, a obstrução dinâmica do trato de saída do 
ventrículo esquerdo e o movimento anterior sistólico da válvula mitral. Para tal, são 
preferencialmente utilizadas a técnica Doppler e a ecocardiografia em modo M.  
A técnica Doppler é uma técnica ecográfica não invasiva utilizada para avaliar a velocidade 
do fluxo sanguíneo e a respectiva direcção no coração e nos grandes vasos. As aplicações 
clínicas mais importantes relacionam-se com a detecção de uma direcção anormal ou 
turbulência e o aumento da velocidade do fluxo sanguíneo. De uma maneira geral, a técnica 
Doppler baseia-se na detecção de alterações de frequência entre a energia do ultrassom 
emitido pela sonda e os ecos reflectidos pelas células sanguíneas. Os ecos que regressam 
de células que se afastam da sonda são de frequência mais baixa, enquanto aqueles que 
regressam de células que se aproximam da sonda são de frequência mais alta que os 
emitidos. Por outro lado, quanto maior a velocidade das células, maior a diferença de 
frequência.  
Devido à possibilidade de avaliação dos padrões de fluxo sanguíneo e velocidade com a 
ecocardiografia Doppler, tornam-se possíveis a detecção e a quantificação de insuficiências 
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valvulares e lesões obstrutivas. Vários tipos de ecocardiografia Doppler são utilizados na 
prática clínica: Doppler pulsátil, Doppler contínuo e Doppler a cores (Ware, 2005).  
Recentemente, surgiram novos modos de ecocardiografia Doppler, como o Doppler tecidual 
(do inglês, TDI – Tissue Doppler Imaging), a ecocardiografia bidimensional com rastreio de 
pontos (speckle tracking – 2D-STE), o strain (St) e o strain rate (StR), que fornecem 
parâmetros que permitem avaliar a função miocárdica, como a velocidade e a deformação 
miocárdica regional, torção ventricular e sincronia (Silva, 2013).  
 
6.1.2.1. Função miocárdica 
 
6.1.2.1.1. Disfunção diastólica 
 
A função diastólica, como já foi referido anteriormente, está relacionada com a capacidade 
de enchimento dos ventrículos a baixas pressões diastólicas, o que depende do processo 
activo de relaxamento do miocárdio, dependente de energia, e da complacência cardíaca.  
Desta maneira, a avaliação da função diastólica faz-se essencialmente através da utilização 
do Doppler pulsátil, pelo estudo do padrão do fluxo mitral e do fluxo venoso pulmonar (Boon, 
2011c).   
O estudo do padrão do fluxo mitral faz-se ao nível dos folhetos da válvula mitral e, quando a 
frequência cardíaca é baixa, é possível observar os dois picos de enchimento ventricular 
(Boon, 2011). A onda E corresponde ao enchimento ventricular rápido e a onda A 
corresponde ao enchimento ventricular activo, decorrente da contracção atrial. 
Naturalmente, a onda E deve ter maior velocidade que a onda A e é determinada 
directamente pela pressão do átrio esquerdo, estando inversamente relacionada com o 
relaxamento cardíaco (Ferasin, 2009). Desta maneira, a função diastólica é determinada 
pela relação entre o pico de velocidade da onda E e o pico de velocidade da onda A (rácio 
E:A) que, no coração normal, é sempre superior a 1.  
Assim, na cardiomiopatia hipertrófica é possível observar uma diminuição na amplitude da 
onda E e um aumento na amplitude da onda A (sendo que o rácio será, desta maneira, 
inferior a 1), o que corresponde ao aumento da contribuição do átrio esquerdo no 
enchimento ventricular, no final da diástole (Ferasin, 2009).  
Por outro lado, é também através do Doppler pulsátil que é feita a avaliação do tempo de 
relaxamento isovolumétrico (“IVRT”), que também se encontra relacionado com a função 
diastólica. Como já foi anteriormente referido, o relaxamento isovolumétrico corresponde à 
primeira fase da diástole, em que não há enchimento nem esvaziamento ventricular, que 
começa no momento em que a válvula aórtica se encerra e termina no momento em que a 
válvula mitral começa a abrir e se inicia o enchimento ventricular (Boon, 2011c). Este tempo 
pode ser medido através do Doppler pulsátil e, se se encontrar aumentado, é indicativo de 
disfunção diastólica.  




6.1.2.1.2. Disfunção sistólica 
 
Os parâmetros ecocardiográficos relativos à fase de ejecção ventricular são utilizados para 
avaliar a função sistólica. Estes parâmetros, calculados a partir de medições realizadas em 
modo M, incluem a fracção de encurtamento, o volume de ejecção e a fracção de ejecção 
(Bélanger, 2005). A fracção de encurtamento (%FE) é o índice mais utilizado para avaliar a 
função ventricular esquerda e corresponde à percentagem de alteração na dimensão do 
ventrículo esquerdo da diástole para a sístole. Na cardiomiopatia hipertrófica, a função 
sistólica encontra-se geralmente normal ou mesmo aumentada, devido à diminuição da pós-
carga e, possivelmente, à hipercontractilidade (Atkins, 2009). Paradoxalmente, este 
aumento da função cardíaca pode prejudicar o débito cardíaco, uma vez que a obstrução 
dinâmica do tracto de saída, se existir, é intensificada pela hipercontractilidade do septo 
(Boon, 2011). No entanto, como já foi referido, à medida que a doença progride, a função 
miocárdica também vai sofrendo um declínio, provavelmente associado às alterações 
vasculares que vão surgindo e ao enfarte do miocárdio consequente (Abbott, 2010). 
 
6.1.2.1.3. Imagem por Doppler Tecidual (TDI) 
 
Recentemente, a técnica de imagem por Doppler Tecidual (do inglês, TDI, Tissue Doppler 
Imaging) surgiu como alternativa não invasiva para a avaliação quantitativa, global ou 
regional, da função miocárdica (Koffas et al, 2006).Tanto a função diastólica como a função 
sistólica, através das técnicas convencionais, são consideravelmente influenciadas pela pré 
e pós-cargas e a técnica TDI é capaz de ultrapassar essa limitação. Como tal, é a técnica de 
eleição para a avaliação da função do miocárdio em medicina humana e a sua utilização 
está a aumentar em medicina veterinária (Wess, 2010) 
Como já foi referido anteriormente, a técnica Doppler baseia-se na detecção de alterações 
na frequência dos ultrassons reflectidos por objectos em movimento. A partir deste princípio, 
a técnica Doppler convencional tem permitido avaliar a velocidade do fluxo sanguíneo ao 
medir os sinais que são emitidos a partir das células sanguíneas em movimento. Por sua 
vez, a técnica de imagem por Doppler Tecidual utiliza o mesmo princípio mas para 
quantificar a velocidade do tecido miocárdico em movimento (Ho & Solomon, 2006). Por 
outras palavras, consiste numa análise quantitativa dos movimentos intrínsecos do 
miocárdio, longitudinais e radiais, durante todo o ciclo cardíaco (Sampedrano et al, 2009). 
Desta maneira, investiga com precisão a disfunção diastólica, sendo posteriormente 
bastante útil na compreensão da fisiopatologia da doença cardíaca (Nóbrega, 2011). 
Na primeira aplicação desta técnica, Gavaghan et al (1999) demonstrou que gatos com 
cardiomiopatia hipertrófica apresentaram velocidades miocárdicas diminuídas na diástole, 
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tempos de aceleração e desaceleração reduzidos, assim como um tempo de relaxamento 
isovolumétrico prolongado, demonstrando, desta maneira, a existência de disfunção 
diastólica. Para além destes parâmetros alterados, que demonstram a disfunção diastólica, 
foram ainda detectadas zonas assíncronas no miocárdio do ventrículo esquerdo. Para além 
disso, em contraste com a ecocardiografia convencional, que avalia o fluxo transmitral, a 
fracção de encurtamento e a fracção de ejecção, e que considera a disfunção diastólica a 
principal alteração na cardiomiopatia hipertrófica, estudos com esta nova técnica 
demonstraram também a existência de disfunção sistólica em humanos com cardiomiopatia 
hipertrófica, apesar da contractilidade aparentemente normal baseada nos índices 
convencionais (Koffas et al, 2006). De facto, como já foi referido, na cardiomiopatia 
hipertrófica as proteínas sarcoméricas mutantes provocam uma variedade de defeitos 
primários nos miócitos, envolvendo tanto a função sistólica como diastólica de cada 
cardiomiócito individualmente (Koffas et al, 2006).  
Adicionalmente, a técnica TDI demonstrou ser uma técnica sensível para o diagnóstico de 
formas ligeiras de cardiomiopatia hipertrófica, permitindo um diagnóstico precoce da doença 
(Silva, 2013).  
 
6.1.2.2. Obstrução dinâmica do trato de saída do ventrículo esquerdo e SAM 
 
A avaliação da obstrução dinâmica do trato de saída do ventrículo esquerdo, assim como do 
movimento anterior da válvula mitral, é também feita preferencialmente utilizando a técnica 
Doppler pulsátil. A obstrução ao fluxo no trato de saída do ventrículo esquerdo causa 
aceleração do fluxo, aumentando os picos de velocidade, e turbulência (Ware, 2005). Por 
outro lado, a utilização do Doppler a cores permite a identificação das regiões com fluxo 
sanguíneo turbulento (Ferasin, 2009). Neste sentido, a identificação simultânea de um fluxo 
sanguíneo turbulento no trato de saída do ventrículo esquerdo e no átrio esquerdo, no início 
da sístole, é sugestivo de obstrução dinâmica do trato de saída do ventrículo esquerdo e de 
regurgitação mitral e, por isso, é compatível com a presença do movimento anterior sistólico 




A utilização da radiografia apresenta algumas limitações no diagnóstico da cardiomiopatia 
hipertrófica felina. Como tal, é um método complementar com baixa sensibilidade e 
especificidade para o diagnóstico desta doença (Robertson, 2009). Mesmo identificando 
alterações na silhueta cardíaca, a cardiomiopatia hipertrófica não pode ser distinguida das 
outras cardiomiopatias utilizando a radiografia simples (Kittleson, 2005). Para além disso, 
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nas formas ligeiras de cardiomiopatia hipertrófica, a silhueta cardíaca pode encontrar-se 
normal.  
No entanto, a radiografia é indispensável para a identificação dos sinais característicos da 
insuficiência cardíaca congestiva esquerda, como dilatação atrial, congestão das veias 
pulmonares, edema pulmonar e/ou derrame pleural (Ferasin, 2012). A distribuição 
radiográfica do edema pulmonar é variável. Geralmente distribui-se por todo o campo 
pulmonar, difusa ou focalmente, diferindo do padrão peri-hilar característico do edema 
pulmonar cardiogénico do cão (Ferasin, 2012).  
 
6.3. Biomarcadores de lesão miocárdica 
 
A utilização de biomarcadores para a identificação de cardiomiopatias tem-se revelado um 
método com elevada especificidade e sensibilidade em várias espécies de mamíferos 
(Connolly et al, 2003).  
 
6.3.1. Troponina-I cardíaca circulante (cTnI) 
 
As troponinas cardíacas (cTnI e cTnT) são proteínas reguladoras associadas aos filamentos 
finos contrácteis, sendo que a maioria se encontra estruturalmente ligada e apenas uma 
pequena percentagem se encontra livre no citoplasma miocárdico (Ware, 2005). A cTnI é 
um marcador de necrose de células cardíacas mais sensível e específico em humanos que 
a cTnT; ademais, a cTnI é específica do coração, enquanto a cTnT pode aumentar em 
algumas condições não cardíacas (Ware, 2005).  
Desta maneira, a concentração da troponina-I cardíaca circulante está directamente 
correlacionada com as lesões nos cardiomiócitos. Em humanos, estudos demonstraram que 
a proteína é libertada para a circulação em 4 a 12 horas após a necrose do miocárdio, 
atinge um pico máximo de concentração em 12 a 48 horas e pode persistir em circulação 
até 8 dias após o insulto (Connolly et al, 2003). 
O aparecimento de focos de necrose no miocárdio é uma característica comum da 
cardiomiopatia hipertrófica, decorrente da sua progressiva má-nutrição; a remodelação 
cardíaca resulta em hipóxia e isquémia, levando à morte celular e à subsequente libertação 
da troponina-I cardíaca. Connolly et al (2003) demonstrou que a medição da concentração 
sérica da troponina-I cardíaca permitia a distinção dos gatos com alterações 
ecocardiográficas compatíveis com a cardiomiopatia hipertrófica, dos gatos saudáveis 
utilizados como grupo controlo, com um grau de sensibilidade e especificidade clinicamente 
útil. Num estudo realizado por Herndon et al (2002), a especificidade e sensibilidade da 
utilização da troponina-I cardíaca para a diferenciação de gatos com cardiomiopatia 
hipertrófica de gatos saudáveis foi de 97% e 95%, respectivamente. Contudo, é importante 
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salientar que a elevada concentração sérica da troponina-I cardíaca não é patognomónica 
da cardiomiopatia hipertrófica, mas sim indicadora de lesão miocárdica, a qual pode estar 
presente noutras cardiomiopatias (Ferasin, 2009). 
   
6.3.2. Péptidos natriuréticos 
 
Os péptidos natriuréticos (“NP”) são um grupo de hormonas sintetizadas pelos 
cardiomiócitos e, fisiologicamente, são responsáveis pela regulação do equilíbrio hidrolítico 
e da pressão sanguínea (Connolly et al, 2008). Deste grupo, fazem parte o péptido 
natriurético atrial (“ANP”) e o péptido natriurético cerebral (“BNP”), os quais são libertados 
para a circulação na sequência do estiramento dos cardiomiócitos atriais ou ventriculares, 
respectivamente. O estímulo inicial para a libertação do ANP é a pressão atrial transmural 
elevada, enquanto para a libertação do BNP contribuem principalmente o aumento da 
pressão de enchimento ventricular e o aumento na tensão na parede ventricular. Por outro 
lado, a síntese do ANP também se pode encontrar aumentada nos cardiomiócitos 
hipertrofiados.   
Em medicina humana, a utilização dos péptidos natriuréticos como marcadores de 
diagnóstico e prognóstico de doença cardíaca tem sido cada vez maior, nomeadamente 
para a cardiomiopatia hipertrófica. Os testes identificam os fragmentos terminais destas 
duas hormonas, NT-proANP e NT-proBNP pois são mais estáveis, têm um tempo de semi-
vida superior e são mais fáceis de analisar (Ferasin, 2009). De facto, o aumento da 
concentração sérica destas hormonas tem sido identificado em humanos com 
cardiomiopatia hipertrófica, com uma correlação positiva entre a concentração de BNP e a 
gravidade da hipertrofia (Connolly et al, 2008).  
MacLean et al (2006) demonstrou que, em gatos, existe uma correlação positiva entre o NT-
proANP e os parâmetros ecocardiográficos que avaliam a dimensão atrial e a espessura da 
parede ventricular. Noutro estudo, a concentração plasmática de BNP em gatos com 
cardiomiopatia e insuficiência cardíaca congestiva foi dez vezes superior à do grupo 
controlo. Desta maneira, tal como a cTnI, tanto o ANP como o BNP podem ser utilizados 
clinicamente para a distinção de gatos com doença cardíaca de gatos saudáveis. No 
entanto, o teste que identifica o NT-proBNP parece ter maior sensibilidade para a 
determinação de lesões no miocárdio, inclusivamente as alterações precoces associadas às 
cardiomiopatias (Ferasin, 2012). Com efeito, Robertson (2009) defende que a medição do 
NT-proBNP deve ser considerada como uma avaliação de primeira linha no diagnóstico de 
cardiomiopatias ocultas, pois em estudos anteriores apresentou uma sensibilidade de 90% e 
uma especificidade de 85% quando utilizado com esse propósito. Por outro lado, quando 
utilizado em animais com alterações à auscultação (i.e. sopros ou ritmo de galope), a 
medição do NT-proBNP apresentou uma sensibilidade de 100% e uma especificidade de 
89% no diagnóstico de doença cardíaca (Connolly et al, 2008). Desta maneira, a 
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concentração sanguínea do NT-proBNP relaciona-se com a probabilidade de existência de 
doença cardíaca e determina a necessidade de realização de exames complementares mais 
específicos, como a ecocardiografia. Ainda assim, tal como a cTnI, a concentração de NT-
proBNP ou de NT-proANP não é patognomónica da cardiomiopatia hipertrófica.  
 
6.4. Outros métodos complementares de diagnóstico 
 
6.4.1. Testes genéticos 
 
Dada a existência de formas de cardiomiopatia hipertrófica felina de caracter hereditário, o 
diagnóstico da cardiomiopatia hipertrófica tem sido objecto de particular interesse por parte 
de criadores de raças puras, particularmente nas raças Maine Coon e Ragdoll. Os testes 
genéticos são ferramentas úteis para identificar indivíduos predispostos ao desenvolvimento 
da doença e podem ser utilizados em programas de rastreio para a selecção de indivíduos 
para reprodução, de maneira a reduzir a incidência da doença (Haggstrom, 2003). Porém, 
actualmente, apenas existem testes laboratoriais para identificar a mutação no gene mybpc3 
(Ferasin, 2012). Como anteriormente foi referido, ambas as raças apresentam a mutação no 
mesmo gene, mas em localizações diferentes: na raça Maine Coon, a mutação responsável 
pelo risco de desenvolvimento da doença localiza-se no codão 31 do gene mybpc3 
(mybpc3-A31P) enquanto na raça Ragdoll localiza-se no codão 820 do mesmo gene 
(mybpc3-R820W). Desta maneira, os testes laboratoriais são específicos para cada 
mutação, logo para cada raça. A pesquisa da mutação é feita no DNA obtido através de 
amostras sanguíneas ou de esfregaços da mucosa bucal. Os resultados identificam os 
indivíduos positivos para a mutação, heterozigóticos ou homozigóticos, mas não servem de 
diagnóstico para a CMH. De facto, os resultados apenas indicam se o animal se encontra ou 
não em risco para o desenvolvimento da doença. A relação entre o genótipo e o fenótipo 
ainda não se encontra bem estabelecida. Porém, em humanos, a correlação genótipo-
fenótipo indica que, para determinados genes, existe uma elevada correlação entre a 
localização da mutação, a gravidade da hipertrofia ventricular e a incidência de morte súbita 
(Fries et al, 2008). Meurs et al (2005) demonstrou que a apresentação clínica da 
cardiomiopatia hipertrófica nos gatos de raça Maine Coon varia com o genótipo. Nesse 
estudo, um elevado número de gatos homozigóticos para a mutação desenvolveu a forma 
moderada a grave da doença. Contudo, apesar destes resultados, ainda não existe 
suficiente informação para determinar a real relação entre o genótipo e o fenótipo da 
cardiomiopatia hipertrófica. Com efeito, nem todos os gatos positivos para a mutação 
chegam a desenvolver a doença, tal como acontece nos seres humanos (Fries et al, 2008). 
Por outro lado, a cardiomiopatia hipertrófica também se pode desenvolver em indivíduos 
negativos para a mutação, o que sugere que podem existir outras mutações responsáveis 
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O programa de saúde preventivo “Sinais Precoces” é um projecto-piloto que se insere na 
área da medicina preventiva aplicada à geriatria e está de acordo com as linhas propostas 
pela American Association of Feline Practioners – American Animal Hospital Association 
(AAFP-AAHA). De uma maneira geral, os programas de saúde preventiva são 
implementados com o objectivo de aumentar a qualidade e a esperança média de vida do 
gato idoso, pois possibilitam a detecção de indicadores precoces de doenças características 
desta faixa etária, a identificação de possíveis factores de risco no estilo de vida do animal e 
a respectiva correcção dos mesmos, e a educação dos proprietários para a importância de 
alguns sinais clínicos que lhes possam passar despercebidos, para que seja possível uma 
intervenção atempada no caso do surgimento de alguma doença.  
No caso deste projecto, uma vez servindo de base ao desenvolvimento de duas 
dissertações de mestrado, teve como principais objectivos a caracterização do estilo e tipo 
de vida da população de gatos domésticos idosos e saudáveis da área de Lisboa e o estudo 
da prevalência e caracterização de doenças comuns desta faixa etária, nesta população. 
Especificamente, a presente dissertação encontra-se direcionada para o estudo da 
prevalência da cardiomiopatia hipertrófica felina em gatos assintomáticos. Os objectivos 
encontram-se discriminados na Tabela 2. 
Para uma melhor estruturação do projecto, as consultas são organizadas em três 
importantes passos, cada um com objectivos específicos: anamnese, exame físico completo 
e exames complementares de diagnóstico. A anamnese, como atrás foi referido, é a etapa 
mais importante da consulta geriátrica e tem como principal propósito a recolha da 
informação detalhada sobre a qualidade de vida, saúde física, alterações específicas e 
antecedentes médico-cirúrgicos do animal. A partir desta informação são reveladas as 
alterações físicas ou comportamentais relevantes para o diagnóstico precoce de uma 
determinada doença, mas também os factores de risco no estilo de vida do animal.  
O exame físico completo, por sua vez, permite detectar outras alterações que não são 
reconhecidas ou valorizadas pelos proprietários, assim como confirmar aquelas que foram 
enunciadas na anamnese. Muitas alterações, não valorizadas ou reconhecidas pelo 
proprietário, permitem diagnosticar e, subsequentemente intervir atempadamente em 
algumas doenças características do gato idoso, ou por outro lado, vigiá-las atentamente.  
Por último, a realização de exames complementares de diagnóstico tem como objectivo 
detectar alterações analíticas ou imagiológicas características de uma determinada doença 
e avaliar a sua utilidade como indicador precoce. Os exames complementares selecionados 
para este projecto são constituídos por um painel mínimo de análises laboratoriais 
(creatinina, ALT, PT, Glucose, T4T, Urina tipo II e Rácio P/C urinário), baseado naquele 
proposto pela AAFP-AAHA, tendo em conta a sua especificidade e sensibilidade para o 
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diagnóstico das doenças características desta idade. Para além dos parâmetros analíticos, 
faz parte ainda dos exames complementares a medição das pressões arteriais, a ecografia 
abdominal completa e a ecocardiografia.  
Particularmente no caso da cardiomiopatia hipertrófica felina, a ecocardiografia é utilizada 
como o meio complementar de eleição para o diagnóstico da hipertrofia ventricular 
esquerda, assim como das outras alterações cardíacas, estruturais ou funcionais, que 
costumam acompanhar esta doença. Adicionalmente, os parâmetros bioquímicos avaliados 
e a medição da pressão arterial permitem excluir as doenças sistémicas associadas ao 
desenvolvimento da hipertrofia ventricular esquerda secundária e, desta maneira, auxiliam o 
diagnóstico da Cardiomiopatia Hipertrófica Felina (primária).   
 
Tabela 2 – Principais objectivos do programa de saúde preventivo “Sinais Precoces” 
1. Caracterização do estilo e tipo de vida da população de gatos domésticos idosos, habitantes na 
área de Lisboa e manifestamente saudáveis aos olhos dos seus proprietários. 
2. Identificação e caracterização de doenças comuns do gato idoso.  
3. Estudo da prevalência e caracterização da Cardiomiopatia Hipertrófica Felina oculta nos gatos da 
população em estudo.  
 
 
2. Materiais e Métodos 
 
O programa “Sinais Precoces” foi implementado no Hospital Veterinário das Laranjeiras 
(HVL) durante os meses de Março, Abril e Maio de 2012 e contou com a colaboração de 
todo o corpo clínico e auxiliar para a sua realização. Adicionalmente, para além de todos os 
recursos humanos e físicos do HVL, o programa contou ainda com a colaboração de outras 
entidades patrocinadoras, sem as quais a sua realização não seria possível, nomeadamente 
o Laboratório de Análises Clínicas Nova Era®, que disponibilizou os seus serviços, 
permitindo a obtenção dos dados laboratoriais a um custo reduzido; a Royal Canin®, 
participando na divulgação do programa e na atribuição de uma pequena oferta aos animais 
incluídos na amostra; e a LifeScan, do grupo de companhias Johnson & Johnson®, com a 
oferta de material. Ainda assim, o principal custeador do projecto foi o Hospital Veterinário 
das Laranjeiras numa experiência inédita em Portugal, onde se pretenderam conjugar os 
objectivos enunciados anteriormente. 
 
2.1. Recolha da amostra 
 
A divulgação do programa foi limitada ao universo de clientes do HVL. Estes foram 
informados da existência do mesmo através de mensagem de correio electrónico, 
Cardiomiopatia Hipertrófica Felina – o diagnóstico precoce no âmbito de um rastreio 
57 
  
mensagem telefónica, carta, divulgação no sítio da Internet do hospital e ainda através dos 
folhetos informativos e cartaz que se encontravam na recepção do mesmo (Anexo 2 e 3). 
Foi do interesse do presente trabalho estudar a população saudável de felinos domésticos, 
com idade igual ou superior a sete anos (gatos idosos), habitante na Área Metropolitana de 
Lisboa. Assim, para se obter uma amostra representativa da população, foi empregue um 
procedimento aleatório para a selecção dos indivíduos, através do qual todos os indivíduos 
da população que cumprissem os requisitos estipulados, tivessem igual probabilidade de ser 
selecionados. Como requisitos para a constituição da amostra, foram incluídos todos os 
felinos domésticos com idade igual ou superior a sete anos, manifestamente saudáveis aos 
olhos dos seus proprietários, sem qualquer administração medicamentosa, à excepção de 
desparasitante, há pelo menos 6 meses e que tivessem cumprido um jejum mínimo de oito 
horas.  
Os interessados entraram em contacto com o hospital, confirmaram o cumprimento dos 
requisitos e agendaram a sua participação no programa. Neste sentido, a própria divulgação 
do programa serviu como procedimento aleatório para a selecção da amostra, pois apesar 
de ser dirigida apenas ao universo de clientes do Hospital Veterinário das Laranjeiras, a 
publicidade “passa-a-palavra” permitiu uma maior difusão do programa pelos habitantes da 
AML.  
De acordo com os vários objectivos do programa, o tamanho amostral pretendido foi o de 
100 felinos (n=100). Após um mês de preparação, o programa teve início no dia 1 de Março 
de 2012 e estendeu-se até ao dia 25 de Maio de 2012 (somando um total de 86 dias), altura 
em que se perfez o número pretendido de gatos. Todos os gatos foram identificados com a 
letra G, seguida de um número ordenado de 1 a 100, de acordo com a ordem de 
participação.  
A realização do rastreio foi dividida entre o consultório e a sala de tratamentos. A primeira e 
segunda fases foram realizadas em consultório (i.e., a anamnese e o exame físico) 
enquanto a recolha do sangue para o perfil bioquímico e a ecografia abdominal e cardíaca 
foram realizadas na sala de tratamentos, na ausência do proprietário. É de salientar que 
para todas as etapas foi realizado um documento de apoio para o registo da informação 
recolhida, para facilitar a sua posterior análise. 
 
2.2. Fase I - Anamnese 
 
Assim, a primeira fase da avaliação, realizada em consultório, consistiu na apresentação de 
questionários (Anexo 4) aos proprietários para a recolha de informação detalhada relativa às 
condições ambientais, de maneio, procedimentos preventivos, antecedentes clínicos e 
alterações recentes, físicas ou comportamentais, do animal.  
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2.3. Fase II - Exame Físico 
 
De um modo geral, a segunda fase era realizada já na ausência do proprietário mas ainda 
no ambiente tranquilo do consultório. O exame físico começou com a observação do animal, 
livre de manipulação, para avaliação do estado de alerta, atitude, conformação, postura e 
andamentos, sendo que todas as observações foram registadas no documento de apoio ao 
exame físico (Anexo 5).  
Entre a observação do animal e a manipulação, foi realizada a medição das pressões 
arteriais, seguindo o protocolo padronizado disponibilizado pelo ACVIM (Anexo 1). No 
período antecedente à medição, o animal pôde adaptar-se ao ambiente, usufruindo de 
alguma liberdade num clima tranquilo. As medições foram realizadas num local isolado, sem 
a presença de outros animais e com minimização de ruídos e demais interferências. A todos 
os gatos foram medidas as pressões arteriais utilizando um aparelho de medição indirecto 
ou não invasivo: método oscilométrico de alta definição (VetHDO Monitor, Memo 
Diagnostic®, modelo SN2839, Pro V.1.34, S+B medVet). A braçadeira utilizada foi a de 
menor calibre, aplicada à volta da cauda do animal e foram efectuadas sete medições 
seriadas, tendo sido atribuído ao animal o respectivo valor médio. 
O restante exame físico recorreu à manipulação do animal e iniciou-se pela recolha de 
vários indicadores básicos, passando de seguida a um exame mais minucioso do animal, 
abordando-o por regiões e seguindo os passos ordenados do documento de apoio 
elaborado para o efeito. 
 
2.4. Fase III – Exames Complementares de Diagnóstico 
 
A terceira e última fase foi realizada na sala de tratamentos. De um modo geral, o sangue foi 
colhido por punção da veia safena medial ou da veia jugular, com auxílio de uma seringa de 
dois mililitros e uma agulha de 23G e 25 mm de comprimento, armazenado em tubo seco e 
enviado, sempre no próprio dia, para o laboratório (Laboratório de Análises Clínicas Nova 
Era®). Por sua vez, a urina foi colhida por cistocentese ecoguiada, com auxílio de uma 
seringa de cinco mililitros e uma agulha de 22G e 40 mm de comprimento, e enviada 
imediatamente para o mesmo laboratório. Apenas a glicémia foi avaliada in situ, através do 
medidor de glucose sanguínea OneTouch® UltraEasy®, a partir da amostra colhida por 
venopunção. Todos os outros parâmetros bioquímicos e urinários foram determinados 
laboratorialmente, através dos métodos discriminados no anexo 6.  
As ecografias foram realizadas sempre pelo mesmo operador, com recurso ao aparelho 
IMAGIC Maestro® da Kontron Medical Systems® equipado com uma sonda microconvexa, 
de 3 – 9 MHz e uma sonda Phased Array de 3 – 8 MHz, para a ecografia abdominal e 
cardíaca, respectivamente. Os animais eram colocados em decúbito lateral direito e, sempre 
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que possível, não eram sedados. Para a ecografia abdominal foi realizada a tricotomia da 
região que se estendeu desde o apêndice xifóide ao púbis e aplicado gel aquoso próprio 
para o efeito ou álcool etílico.  
Após a ecografia abdominal, foi realizada a ecocardiografia, com os animais ainda em 
decúbito lateral direito e com tracção do membro anterior direito, para facilitar o acesso 
transtorácico ao coração, através da vista parasternal direita, ou seja, com a sonda colocada 
no tórax ventral do lado direito, junto ao esterno. Tal como a região abdominal, a região 
compreendida entre o 3º e 6º espaço intercostal foi tricotomizada.  
A avaliação do coração começou com a interpretação subjectiva das imagens 
bidimensionais relativamente à dimensão e função cardíacas. Seguidamente, para uma 
avaliação mais detalhada do ventrículo esquerdo, as imagens e as respectivas medições 
foram obtidas tanto a partir do eixo longitudinal como do eixo transversal na vista parasternal 
direita, em modo bidimensional, modo-M e Doppler. A espessura do miocárdio do ventrículo 
esquerdo foi medida em dois pontos, na parede posterior livre e no septo interventricular, em 
modo bidimensional, numa vista de eixo transversal, na sístole e na diástole. De acordo com 
a bibliografia de referência, definiu-se a hipertrofia quando a espessura da parede posterior 
livre e/ou do septo interventricular fosse igual ou superior a seis milímetros, em diástole. O 
diâmetro do átrio esquerdo foi medido em modo bidimensional, em eixo longitudinal e 
transversal e, a partir deste, foi avaliada a sua relação com o diâmetro da aorta (i.e. rácio 
AE/Ao).  
Sempre que possível, a função sistólica foi avaliada, através da fracção de encurtamento, 
em modo-M. Do mesmo modo, a função diastólica foi avaliada através do modo-M, pelo 
estudo da distância mínima do ponto E da válvula mitral ao septo interventricular (EPSS – E 
point to septal separation) e do Doppler espectral, pelo estudo do padrão do fluxo 
transvalvular mitral, neste caso numa vista parasternal esquerda.  
Todos os resultados obtidos referentes aos exames complementares de diagnóstico foram 
registados no documento de apoio elaborado para o efeito, que se encontra em anexo 
(Anexo 7), para facilitar a posterior análise dos mesmos.  
 
2.5. Métodos Estatísticos 
 
Como já foi referido, toda a informação recolhida na anamnese (Fase I), exame físico (Fase 
II) e exames complementares de diagnóstico (Fase III) foi registada em documentos de 
apoio elaborados para o efeito, que se encontram em anexo (anexo 4, 5 e 7), com o intuito 
de facilitar a sua posterior avaliação.  
De seguida, todos os dados reunidos foram informatizados, através da construção de um 
banco de dados, utilizando para tal o programa Microsoft Office Access®, 2007. Toda a 
informação foi depois exportada para o programa Excel® (Microsoft Office Professional 
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Edition), 2007, e para o programa IBM SPSS Statistics®, versão 20.0, onde foi realizada a 
respectiva análise estatística.  
Em primeiro lugar, foi realizada uma análise descritiva dos dados, utilizando 
preferencialmente o programa Excel® (Microsoft Office Professional Edition), 2007. Em 
qualquer análise de dados, a análise descritiva é uma etapa fundamental, pois permite a 
familiarização com os dados, a sua organização e síntese, de maneira a obter as 
informações necessárias para responder aos objectivos propostos. A partir destes 
resultados, numa análise posterior, infere-se sobre os parâmetros da população, com 
determinado grau de probabilidade.  
No caso do presente trabalho, a utilização de técnicas de estatística inferencial permitiu 
determinar alguns intervalos de confiança a partir dos quais se julgou, com um grau de erro 
conhecido, situarem as reais médias da população de algumas das variáveis em estudo. 
Permitiu investigar a associação entre algumas variáveis, através do teste de Qui-quadrado 
(χ2) de associação ou do teste Exacto de Fisher, no caso das variáveis categóricas, e do 
coeficiente de correlação de Pearson ou do coeficiente de correlação para postos de 
Spearman (a alternativa não-paramétrica), no caso das variáveis quantitativas; e ainda fazer 
a comparação entre as médias de dois ou mais grupos, através do teste t para duas 
amostras independentes ou da ANOVA, respectivamente, ou através das técnicas 
alternativas não-paramétricas, como o teste U de Wilcoxon-Mann-Whitney e o teste de 
Kruskal-Wallis. A normalidade das distribuições das variáveis de interesse foi aferida através 
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Gráfico 1 – Afluência dos participantes ao programa “Sinais Precoces”. 
3. Resultados e Discussão 
 
Nos últimos anos, a esperança média de vida dos felinos domésticos, tanto na Europa como 
nos Estados Unidos da América, tem aumentado significativamente, levando 
consequentemente ao aumento da população de gatos idosos (Gunn-Moore, 2006) e ao 
aumento da prevalência de determinadas doenças geriátricas. Como já atrás foi referido, a 
medicina geriátrica em medicina veterinária é uma área em rápido crescimento e cada vez 
mais se tenta investir em programas de saúde preventiva. De facto, diversos documentos 
foram publicados recentemente para promover a detecção precoce de determinadas 
doenças e aumentar a longevidade e qualidade de vida destes animais. A medicina 
preventiva, neste caso aplicada à geriatria, está a tornar-se a mais recente aposta da clínica 
de animais de companhia, nos dias de hoje. Como já foi referido, o programa de saúde 
preventiva “Sinais Precoces” insere-se nesta área.  
De acordo com os objectivos propostos, o programa “Sinais Precoces” permitiu assim 
caracterizar o estilo e qualidade de vida da população de gatos domésticos habitantes da 
AML com idade igual ou superior a sete anos e manifestamente saudáveis; identificar e 
caracterizar algumas das alterações mais comuns do gato idoso, como o excesso de peso e 
a obesidade, a doença periodontal e os nódulos mamários; e determinar e caracterizar a 
prevalência da Cardiomiopatia Hipertrófica em gatos assintomáticos.  
 
3.1. Caracterização da população em estudo 
 
Como já foi referido, o programa “Sinais Precoces” teve início no dia 1 de Março de 2012 e 
estendeu-se até ao dia 25 de Maio de 2012, somando um total de 86 dias, altura em que se 
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Gráfico 2 - Distribuição do sexo dos gatos constituintes da 
amostra. 
O Gráfico 1 apresenta a distribuição de frequências absolutas e acumuladas relativamente à 
afluência dos participantes durante os dias em que decorreu o programa.   
Da mesma maneira, a Figura 1 apresenta a distribuição geográfica dos participantes. Como 
é possível observar, houve uma grande afluência de animais residentes na zona envolvente 
do HVL, o que se justifica pelo facto da divulgação do programa ter sido feita aos clientes do 



















Os 100 gatos observados 
corresponderam a 57 fêmeas e 43 
machos. Desta amostra, apenas 3 
fêmeas e 1 macho não eram 
esterilizados, o que em termos 
percentuais corresponde a uma 
proporção de 5% fêmeas não 
esterilizadas (na totalidade das 
fêmeas observadas) e 2% de machos 
inteiros (na totalidade de machos 
observados) (Gráfico 2).  
A idade dos participantes variou entre os 7 e os 18 anos (média de 11 anos e desvio-padrão 
de 2,91), sendo que 75% se encontrava abaixo dos 13 anos. De acordo com o Gráfico 3, é 
possível verificar que a distribuição do número de gatos observados de acordo com a idade 
































Figura 1 - Distribuição geográfica dos participantes do programa “Sinais Precoces” na AML. 













Atendendo às raças dos animais observados, a maioria (n=84) dos gatos era de raça 
indeterminada, vulgarmente designada por Europeu Comum. O restante incluiu raças puras 
como Persa (n=3), Bosques da Noruega (n=4), Siamês (n=2) e raças cruzadas de Angorá 
Turco (n=1), de Persa (n=1), de Siamês (n=3) e de Bosques da Noruega (n=2). No total, 
foram observados 84 gatos de raça indeterminada, 7 gatos de raças cruzadas e 9 gatos de 
raça pura.  
Assim, extrapolando estes primeiros resultados para a população estima-se, com 95% de 
confiança, que a prevalência de fêmeas na população se situa entre os 47% e os 67% e que 
a de machos se situa entre os 33% e os 53%, sendo praticamente todos esterilizados (96% 
± 4%) e de raça indeterminada (84% ± 7%), com uma idade média compreendida entre os 
11 e os 12 anos.  
 
No que diz respeito ao estilo e qualidade de 
vida, a maioria dos animais observados era 
exclusivamente de interior (82%). Os 
restantes (18%) eram também animais de 
interior, mas tinham algum acesso, 
esporádico, ao exterior. Não havia nenhum 
animal que vivesse exclusivamente no 
exterior.  
Independentemente do estilo de vida, todos os inquiridos (100%) afirmaram fornecer as 
condições básicas óptimas aos seus animais, tais como uma área de movimentação 
superior a 20 m2, luz natural, temperaturas não extremas, possibilidade de refúgio ou 
isolamento e limpeza diária das liteiras. Do mesmo modo, a maioria (88%) afirmou fornecer 
elementos de enriquecimento ambiental aos seus animais, com alguma variação na 































Indoor Outdoor Ambos 
Gráfico 3 - Distribuição das idades dos gatos constituintes da amostra. 
Gráfico 4 - Estilo de vida dos gatos constituintes da 
amostra. 
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Legenda: A – arranhadores, B – Brinquedos; F – fontes de água; G – ginásios 
 
As estratégias de enriquecimento ambiental (EEA) têm ganho uma particular relevância na 
área do bem-estar animal, principalmente em gatos de interior, com o objectivo principal de 
promover um comportamento felino apropriado e 
de prevenir ou tratar problemas de saúde 
associados a alterações comportamentais (como a 
cistite idiopática felina, provocada por episódios de 
ansiedade ou stress). Como foi possível verificar, a 
maioria dos gatos observados vive na companhia 
de outro(s) animal(is) de estimação, num clima 
pacífico, como é possível observar no Gráfico 7. 
Ora, a própria presença de outro animal de 
companhia, da mesma ou de outra espécie, no 
mesmo ambiente, é já por si considerada uma 















































A + B 
A + F 
B+ F 
B + G 
F+ G 
A + G 
A + B + F 
A + B + G 
A + F + G 
B + F + G 
Todos 
Gráfico 6 – Tipo de elementos de enriquecimento ambiental fornecidos. 
Gráfico 7 – Nº de gatos que vivem sozinhos 
ou com outros animais de companhia e o 
respectivo tipo de interacção. 
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comportamentos sociais apropriados (Ellis, 2009). Por outro lado, a introdução de objectos 
inanimados, como os brinquedos, é uma prática muito comum como EEA. No caso da 
amostra em estudo, foi possível verificar que a maioria (88%) dos proprietários preocupa-se 
em fornecer este tipo de elementos, principalmente brinquedos e arranhadores. No entanto, 
seria de esperar que a maioria destes elementos fosse oferecida aos animais que vivem 
sozinhos em casa, mas tal não se verificou. Por outro lado, através da aplicação do Teste 
Exacto de Fisher, e como é possível observar na Tabela 3, a presença deste tipo de 
elementos de enriquecimento ambiental está associada à presença de outro(s) animais no 
mesmo ambiente (p = 0,001) mas são os animais que vivem na companhia de outro(s) 
animais de estimação que mais usufruem desta estratégia. 
 
Tabela 3 – Distribuição das EEA de acordo com a presença ou ausência de outros animais de companhia 
no mesmo ambiente. 
 Estratégias de enriquecimento ambiental  
  Sim Não Total 
Convívio com outros animais 
Sim 76 (86,4%) 5 (41,7%) 81 (81%) 
Não 12 (13,6%) 7 (58,3%) 19 (19%) 
 Total 88 (100%) 12 (100%) 100 (100%) 
 
 
Relativamente à alimentação (Gráfico 8), 96% (96 de 100) dos gatos come exclusivamente 
alimentos formulados para animais, a maioria unicamente na forma seca (76 de 96). 
Nenhum animal é alimentado exclusivamente com alimentos caseiros e apenas 4 (de 100) 
têm uma alimentação mista (i.e. à base de alimentos formulados para animais e alimentos 
caseiros). A maioria dos proprietários (66%) coloca o alimento à disposição do animal em 
regime Ad libitum, enquanto que 34% o faz em regime restrito, dividindo a quantidade de 
alimento que cobre as necessidades diárias de manutenção em duas (10 de 34) ou mais 










Gráfico 8 – Tipo de alimentação base, apresentação do alimento e regime de alimentação dos gatos 
participantes.  
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Atendendo às medidas profiláticas aplicadas, como a vacinação e a desparasitação, a 
Tabela 4 permite constatar que existe uma grande variação no cumprimento das três 
medidas evidenciadas. Numa primeira análise, verifica-se que foram observados mais 
animais com a desparasitação interna em dia1 (n=53) do que em falta2 (n=47), ao contrário 
dos animais com a vacinação e a desparasitação externa em dia (n=38 e n=41, 
respectivamente) em relação àqueles com a vacinação e a desparasitação externa em falta 
(n=62 e n=59). Por outro lado, é de notar que apenas 20 dos 100 animais observados 
apresentavam simultaneamente a vacinação, a desparasitação interna e a desparasitação 
externa em dia, ao contrário dos 33 animais que as apresentavam, às três simultaneamente 
em falta.  
 
Tabela 4 – Distribuição da aplicação das medidas profiláticas nos gatos constituintes da amostra. 
Desp. Interna Desp. Externa Vacinação  
  Em dia Em atraso Nunca foi Total 
Em dia (53)  
Em dia  20 12 3 35 
Em atraso 3 3 0 6 
Nunca fez  6 5 1 12 
Em atraso (37) 
Em dia  1 4 1 6 
Em atraso 7 19 2 28 
Nunca fez  0 2 1 3 
Nunca fez (10) 
Em dia  0 0 0 0 
Em atraso 0 2 1 3 
Nunca fez  1 3 3 7 
 
Total 38 50 12 100 
Nota: Os números entre parêntesis representam os totais do grupo em que estão inseridos. 
 
De acordo com a literatura, não se encontra ainda estabelecida a importância da vacinação 
em animais idosos. Com efeito, chega mesmo a existir alguma controvérsia entre autores. 
Alguns autores acreditam que a vacinação anual do gato idoso é uma parte muito 
importante dos cuidados de saúde preventivos: estudos sugerem que o sistema imunitário 
vai perdendo eficácia à medida que o organismo envelhece, tornando o animal mais 
susceptivel às doenças e que, dessa maneira, a vacinação anual adquire uma maior 
importância nessa idade (Ruben, 2011). Por outro lado, outros estudos defendem que não 
existe informação científica suficiente para garantir essa necessidade, principalmente 
porque a imunidade contra muitos vírus pode persistir durante a vida do animal (Ruben, 
2011). Assim, até se chegar a um consenso, a AAFP recomenda que os gatos idosos 
                                               
1
 Entende-se por “em dia” as medidas profiláticas aplicadas dentro do calendário aplicado pelo médico veterinário assistente.  
2
 Entende-se por “em falta” as medidas profiláticas que estão em atraso e as que nunca foram aplicadas. 
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saudáveis, e aqueles com doenças crónicas estáveis, continuem a ser vacinados seguindo o 
mesmo protocolo que os gatos adultos mais jovens (Tremayne-Farkas, 2012).  
Extrapolando os resultados obtidos para a população em estudo estima-se, com 95% de 
confiança, que a proporção dos animais que apresenta as vacinas em falta se encontra 
entre 52,5% e 72,5%. No entanto, destes, apenas uma pequena parte nunca foi vacinada 
(19% ± 8%; IC95%). Quando questionados sobre o motivo, a maioria dos proprietários 
justificou-se com o facto de serem animais mais velhos e sem acesso ao exterior, o que 
reduziria a necessidade da vacinação. No entanto, na análise estatística efectuada, não foi 
encontrada nenhuma associação entre o acesso ao exterior e o estado vacinal dos gatos 
observados (Teste Exacto de Fisher, p=0,181). Pelos mesmos motivos, aproximadamente 
metade dos proprietários (59% ± 9%; IC95%) não cumpre as medidas para o controlo de 
parasitas externos. No que diz respeito às medidas de controlo de parasitas internos, 
estima-se ainda com 95% de confiança, que entre 43% e 63% dos animais da população em 
estudo apresente uma desparasitação interna em dia.  
 
  
Cardiomiopatia Hipertrófica Felina – o diagnóstico precoce no âmbito de um rastreio 
68 
  
3.2. Identificação e caracterização de doenças comuns do gato idoso 
 
Como já foi referido, todos os gatos participantes neste programa eram manifestamente 
saudáveis aos olhos dos seus proprietários. No entanto, quando questionados sobre a 
existência de alterações relativamente ao nível de actividade e mobilidade, condição do pêlo 
e pelagem, condição corporal, ingestão de água e alimento, eliminação de fezes e urina, 
alterações do aparelho respiratório e alterações comportamentais, foram encontradas 
algumas respostas importantes que auxiliaram a restante avaliação do animal. Essas 
respostas encontram-se organizadas e resumidas na tabela que se encontra em anexo 
(Anexo 8) e são melhor interpretadas com base nos resultados obtidos no exame físico e 
nos exames complementares de diagnóstico. O exame físico, por sua vez, permitiu a 
detecção de alterações que muitas vezes não são reconhecidas ou valorizadas pelos 
proprietários, como o excesso de peso ou obesidade, a doença periodontal e os nódulos 
mamários, que irão ser discutidas mais adiante.  
A primeira avaliação do exame físico consistiu na avaliação da aparência geral do animal, 
através da observação à distância do estado mental, do comportamento, da conformação, 
da postura e dos andamentos.  
Nesta observação inicial, poucos dos animais avaliados apresentaram alterações dignas de 
registo. Todos se mostraram em estado de alerta relativamente aos estímulos ambientais, à 
excepção de 1 gato que se mostrou mais apático. Também no que diz respeito ao 
comportamento, a maioria dos animais apresentou-se calma e colaborante, apesar de haver 
alguns animais mais nervosos e tensos. No entanto, estas alterações foram consideradas 
variações fisiológicas normais, decorrentes do ambiente em questão. Por outro lado, à 
excepção de 2 animais, 1 que apresentou inclinação ligeira da cabeça para o lado direito e 
outro que se apresentou plantígrado do membro anterior direito, todos os animais exibiram 
uma postura normal e quando observados em movimento, apenas 1 animal se mostrou 
ligeiramente atáxico. Por último, relativamente à conformação corporal, à excepção dos 
animais que apresentaram uma condição corporal excessivamente baixa ou alta, que levou 
obviamente a alterações na conformação e na forma do corpo, nenhum outro animal 
registou alterações neste campo.  
A fase seguinte do exame físico já recorreu à manipulação do animal e iniciou-se pela 
recolha de vários indicadores básicos como o peso e a condição corporal, o estado de 
hidratação, a temperatura, a frequência respiratória e o respectivo padrão, a frequência 
cardíaca e o pulso, a cor das mucosas e o tempo de replecção capilar (TRC).  
Assim, começando pela avaliação do peso (Gráfico 9 e Tabela 5), é possível verificar que o 
peso médio dos animais observados foi de 5,305 kg e variou entre os 2,515 kg e os 8,670 
kg, embora 75% dos animais se tenha encontrado abaixo dos 6,500 kg. Já no que diz 
respeito à condição corporal, esta foi avaliada com base no sistema de classificação de 
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nove pontos. A atribuição de um valor para a condição corporal (1 a 9) teve em conta os 
depósitos de gordura corporal da zona das costelas, da base da cauda e da região ventral 
do abdómen, assim como a própria conformação do animal. Para ajudar à classificação, foi 
usado o documento que se encontra em anexo (Anexo 9). 
 
Tabela 5 - Estatística 
descritiva do peso (em kg) 











Pela observação do Gráfico 10 é possível constatar que a maioria dos animais observados 
(26%) se encontra com uma condição corporal ideal (nível 5). Uma percentagem não muito 
inferior (22%) encontra-se com uma condição corporal de nível 6. É possível ainda verificar 
que existe um maior número de animais com uma condição corporal superior à ideal (n=61) 
do que inferior (n = 11). 
 
 
3.2.1. O excesso de peso e a obesidade felina 
  
Com base nos resultados obtidos, estima-se que aproximadamente metade da população 
em estudo (48% ± 10%; IC95%) se encontre com uma condição corporal considerada ideal 





































































Gráfico 9 – Distribuição do peso dos gatos observados 
Gráfico 10 – Classificação da condição corporal (1 a 9) dos gatos constituintes da amostra.   
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situado entre os 5,00 e os 5,60 kg (IC95%). Por outro lado, a percentagem de animais com 
uma condição corporal aumentada (classificação > 6/9) é muito superior à percentagem de 
animais com má condição corporal, ou seja, com uma classificação abaixo dos 4/9 (41% vs. 
4%). Ora, este dado vem mais uma vez salientar a importância do controlo de peso nos 
gatos domésticos, sobretudo naqueles que vivem exclusivamente dentro de casa, e a falta 
de consciência dos proprietários para este problema.  
De acordo com diversos estudos, a prevalência do excesso de peso e da obesidade felina 
encontra-se entre os 6 e os 52% (Colliard, 2009), o que se enquadra com a prevalência 
obtida neste trabalho (entre 41% ± 9,6%). Por outro lado, vários autores sugerem a 
existência de alguns factores de risco para o desenvolvimento da obesidade felina, como o 
género masculino, a esterilização, as raças cruzadas, a “meia-idade”, viver sozinho ou 
apenas com a companhia de mais um gato, o confinamento ou inactividade, a alimentação à 
base de carne ou de peixe frescos, a oferta de petiscos, a alimentação ad libitum e a própria 
falta de reconhecimento por parte dos proprietários do excesso de peso dos seus animais 
(Colliard, 2009).  
Como já foi referido, no presente trabalho estima-se que para a população em estudo o 
peso médio se encontre entre os 5,0 e os 5,6 kg (IC95%). Com o mesmo nível de confiança, 
estima-se ainda que o peso médio das fêmeas desta população se encontre entre os 4,4 kg 
e os 5,1 kg e que o dos machos se encontre entre 5,6 e 6,5 kg. Da mesma maneira, a 
classificação da condição corporal mais frequente nas fêmeas será de 5/9 (33% ± 9%) e nos 
machos de 6/9 (28% ± 9%). De facto, foram encontradas diferenças estatisticamente 
significativas entre os machos e as fêmeas em relação à média do peso (Teste T para 
comparação entre médias, p < 0,001) e da condição corporal (Teste U de Mann-Whitney, p 
= 0,015).  
Apesar do peso médio ser ligeiramente superior nos animais esterilizados (  = 5,3 kg) em 
relação aos animais não esterilizados (  = 5,0 kg), esta diferença não é estatisticamente 
significativa (Teste T para comparação entre médias, p = 0,7). O mesmo acontece 
relativamente à condição corporal, nos animais esterilizados e não esterilizados (Teste U de 
Mann-Whitney, p = 0,5). Deste modo, a partir deste estudo, não se pode concluir que a 
esterilização tenha tido influência no aumento de peso nos animais desta população.  
Por sua vez, também a raça não parece ser um factor de influência para o desenvolvimento 
de excesso de peso ou obesidade, ou a presença de outros animais de estimação em casa 
(Teste T para comparação entre médias, p = 0,19), como foi considerado por vários autores.  
Como já foi referido, a maioria dos gatos desta população vive exclusivamente dentro de 
casa, mas também não apresentam diferenças significativas no peso ou na condição 
corporal, relativamente àqueles que ainda têm algum acesso ao exterior (p > 0,05). Do 
mesmo modo, a maioria dos proprietários coloca o alimento à disposição do animal, em 
regime ad libitum, o que também não parece ter influência no peso ou na condição corporal, 
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relativamente aos animais que são alimentados em regime restrito, quer seja em duas ou 
mais refeições (Teste de Kruskal-Wallis, p = 0,3). A oferta esporádica de petiscos ocorre em 
praticamente todos os animais mas a quantidade não foi avaliada. Desta maneira, não é 
possível analisar correctamente a influência que este factor tem no aumento do peso ou da 
condição corporal.  
Quando inquiridos sobre as alterações notadas relativamente à condição corporal dos seus 
animais, as respostas obtidas foram comparadas com a classificação da condição corporal 
atribuída posteriormente no exame físico, como é possivel observar no Gráfico 11. Através 
da aplicação do Teste de χ2 foi possível verificar que existiu uma associação 
estatisticamente significativa entre as alterações 
na condição corporal detectadas pelos 
proprietários e a classificação da condição 
corporal realizada no exame físico (p < 0,001). 
De facto, a maioria (9 de 11) dos animais 
classificados com uma condição corporal inferior 
a 5/9 é aquela cujos proprietários identificaram a 
perde de peso como alteração recente, 
enquanto que, relativamente aos animais 
classificados com uma condição corporal 
superior a 6, apenas aproximadamente metade 
dos proprietários (19 de 41) notificou um 
aumento de peso. Apesar de não ser o melhor método para avaliar a consciência dos 
proprietários relativamente ao excesso de peso dos seus animais, a análise destas duas 
variáveis sugere que existe um maior reconhecimento para a perda de peso do que para o 
seu aumento. Como conclusão deste estudo, apenas o sexo parece ser o único factor 
relevante para o desenvolvimento de excesso de peso, uma vez que os machos 
apresentaram uma condição corporal significativamente superior à das fêmeas. Nenhum dos 
outros factores identificados na literatura pareceu ter influência significativa no 
desenvolvimento desta condição. No entanto, é preciso ter em consideração que a 
população em estudo é constituída por gatos de idade igual ou superior a sete anos, pelo 
que podem existir outros factores concomitantes a influenciar o peso e a condição corporal 
do animal. De facto, neste trabalho, parece que o excesso de peso e a obesidade são mais 
prevalentes nos gatos de meia-idade do que naqueles com idade mais avançada, o que se 
enquadra com os vários estudos já realizados. Apesar da amostra em estudo ser constituída 
por gatos a partir dos sete anos, é possível verificar que à medida que esta avança, o peso 
e a condição corporal vão diminuindo. Comparando as médias do peso e da condição 
corporal obtidas em cada classe de idade (Tabela 6), através da aplicação da ANOVA e do 
Gráfico 11 – Distribuição das respostas obtidas 
relativamente às alterações na condição 
corporal detectadas pelos proprietários de 
acordo com o grau de classificação atribuído 
no exame físico.  
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Teste de Kruskal-Wallis, respectivamente, é possível verificar que estas diferem 
significativamente entre si (p = 0,029, em ambos). 
 
Tabela 6 – Distribuição do peso e da condição corporal (média) de acordo com as classes de idades. 
Classes de Idades (anos)  Peso (média) CC (média) 
[7 – 11[ 5,7 kg  6,6 
[11 – 14[ 5,3 kg 6,3 
[14 – 16[ 4,8 kg  5,8 
≥ 16 4,3 kg 4,9 
 
Calculando-se o coeficiente de Spearman, para avaliar o grau de correlação entre estas 
duas variáveis com a idade, verificou-se que tanto o peso como a condição corporal estão 
correlacionados (correlação fraca e negativa) com a idade (rS = - 0,3; p = 0,003 e rS = - 0,3; p 
= 0,006, respectivamente). É realmente comum os gatos idosos apresentarem má condição 
corporal e perda de peso gradual, o que pode estar associado a diversas causas. Os 
mecanismos propostos para a perda de peso em animais mais idosos incluem a alteração 
na digestibilidade dos nutrientes, a alteração no olfacto, paladar e apetite, o aumento da 
prevalência da doença periodontal, ou a existência de outras doenças subjacentes (como a 
doença renal crónica ou o hipertiroidismo, por exemplo) (Hutchinson, 2011).  
Voltando à avaliação dos sinais vitais, a maioria dos animais observados (84%) apresentava 
um estado de hidratação considerado “Normal”. Por outro lado, 16% dos animais 
observados foram considerados desidratados, dos quais 8 apenas ligeiramente (<5%) e 7 
com um grau de desidratação entre “5-6%”. Apenas 1 gato apresentou um grau de 
desidratação mais marcado, isto é, de “7-9%”. É de referir que os animais mais velhos ou 
que percam peso podem apresentar menor elasticidade da pele, que é um elemento 
importante do exame físico no julgamento do grau de desidratação de um animal. 
Relativamente à temperatura, frequência respiratória e frequência cardíaca, a Tabela 7 
apresenta a estatística descritiva dos valores obtidos nos vários parâmetros.  
 
Tabela 7 - Estatística descritiva dos valores de temperatura (Temp.), frequência cardíaca (FC) e 
frequência respiratória (FR) obtidos no exame físico. 
 Temp. (ºC) FC (bpm) FR (rpm) 







Média ± Desvio-padrão 38,2 ± 0,6 164,71 ± 35,7 55,07 ± 23,3 
[Mínimo – Máximo] 37 – 39,4 70 - 252 20 – 140 
1º Quartil 38,0 140,70 40 
3º Quartil 38,5 198,69 68 
IC95% 38,1 – 38,3 158 - 172 50 – 60 
1
Adaptado de Rijnberk, A. & Stokhof, A.A. (2009).  
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Já no que diz respeito à cor das mucosas e tempo de replecção capilar, não foram 
encontradas alterações dignas de registo. 
Assim, começando pela temperatura, praticamente todos os animais apresentaram valores 
de temperatura situados dentro do intervalo normal de referência (média de 38,2 ºC   0,6ºC 
d.p.). De acordo com Rijnberk & Stokhof, 2009, a excitação e a manipulação normal do 
exame clínico pode facilmente aumentar a temperatura em 0,5 – 1,0ºC. Apenas 4 animais 
registaram valores superiores a 39,0ºC (2 animais apresentaram 39,2ºC e outros dois 
apresentaram 39,4ºC) mas foram atribuídos à excitação própria da situação em questão.   
Já atendendo aos valores de frequência respiratória, é possível observar que poucos gatos 
se encontraram com uma frequência respiratória correspondente ao valor de referência (20-
40 rpm). De facto, 75% dos animais observados registaram valores acima das 40 rpm e 25% 
acima das 68 rpm. No entanto todos os animais apresentaram um padrão respiratório 
normal (amplitude, ritmo e tipo) e à auscultação pulmonar também não foram encontradas 
alterações dignas de registo, especialmente nos animais que apresentaram taquipneia 
considerável. Neste sentido, estes valores elevados de frequência respiratória foram 
atribuídos à excitação e nervosismo normais da consulta.  
No que diz respeito à frequência cardíaca, também não foram encontradas alterações 
dignas de registo; praticamente todos os valores registados encontraram-se dentro dos 
parâmetros normais de referência. No entanto, à auscultação cardíaca, foram detectadas 
algumas alterações, como sopro e ritmo de galope, em 5 animais, mas que serão discutidas 
mais à frente (Tabela 8). 
 
Tabela 8 – Alterações à auscultação cardíaca nos gatos constituintes da amostra. 
Alterações à auscultação cardíaca F fr 
Sem alterações 95 0,95 
Sopro 4 0,04 
Ritmo de Galope 0 0 
Sopro e Ritmo de Galope 1 0,01 
 Total: 100 1 
 
Após a avaliação da aparência geral e dos sinais vitais, passou-se a um exame mais 
minucioso do animal, abordando-o por regiões, seguindo a orientação do documento 
elaborado para o efeito, como já foi referido.  
Assim, iniciou-se pelo exame do hábito externo, com a avaliação do pêlo e da pele.  
O pêlo foi avaliado relativamente à suavidade, brilho, presença e tipo de seborreia, presença 
e distribuição de zonas de alopécia e pesquisa de vestígios de parasitas externos. Como é 
possível observar no Gráfico 12, a maioria dos animais (60%) não apresentou alterações 
dignas de registo. Por outro lado, nos restantes, foram registadas alterações relativamente à 
suavidade e brilho (12 gatos com pêlo áspero e/ou baço), à presença de seborreia (24 
animais apresentaram seborreia do tipo seco), e à presença de zonas de zonas de alopécia 
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(12 animais apresentaram regiões de alopécia, distribuídas por diversas regiões do corpo, 
nomeadamente na zona lombar, abdominal, dorsal e pavilhão auricular). É de notar que 
algumas destas alterações se encontravam presentes simultaneamente no mesmo animal. 
Já relativamente à pesquisa de parasitas externos, foram encontrados vestígios de pulgas 
em 6 animais e vestígios de carraças num animal.  
 
No que diz respeito à pele, esta foi avaliada relativamente a alterações de cor, presença de 
lesões e alterações de espessura. Assim como o pêlo, a maioria dos animais observados 
não apresentou alterações dignas de registo (83%). A maior parte das alterações detectadas 
correspondeu a nódulos (n=3), distribuídos em várias regiões do corpo como a face (n=1), o 
tórax (n=1) e o dorso, especificamente na zona interescapular (n=1).  
Posteriormente ao exame do hábito externo passou-se ao exame da cabeça e pescoço, com 
a avaliação dos olhos, nariz, ouvidos, cavidade oral, glândula tiróide e linfonodos regionais. 
No que diz respeito aos olhos, não foram detectadas alterações dignas de registo, à 
excepção de 9 animais que apresentaram corrimento seroso (7 bilateral e 2 unilateral), e de 
2 animais que apresentaram sinais de conjuntivite. Por outro lado, nenhum animal 
apresentou alterações no exame da cavidade nasal. Já relativamente aos ouvidos, 8 
animais revelaram sinais de otite (6 bilateral e 2 unilateral), com presença de cerúmen, 
sendo 1 delas provocada por Malassezia (confirmada por citologia). 
No que diz respeito ao exame da cavidade oral, apenas 17% dos animais observados não 
apresentou qualquer alteração, enquanto que os restantes (83%) revelaram sinais de 
doença periodontal, com grau de intensidade variável, tendo sido classificada com base na 
tabela que se encontra em anexo (Anexo 10). Assim, a maioria dos animais observados 
(47%) apresentou doença periodontal de grau I, 9% doença periodontal de grau II, 18% 
doença periodontal de grau III, e 9% doença periodontal de grau IV (Gráfico 13). 





Vestígios de pulgas 
Carraças 
Frequência Absoluta 
Gráfico 12 – Alterações detectadas na avaliação do hábito externo dos gatos constituintes da amostra. 





3.2.2. A doença periodontal 
 
No caso da população em estudo, a doença periodontal apresenta uma elevada prevalência 
(83% ± 7%; IC95%), dividida em vários graus de intensidade. De acordo com a literatura, a 
doença periodontal é a doença mais prevalente nos animais de companhia em todo o 
mundo, apresentando uma prevalência que varia entre os 60% e os 80% (Niemiec, 2008; 
Logan, Wiggs, Scherl & Cleland, 2010; Klausner, 2011). A doença periodontal inicia-se com 
gengivite e vai progredindo com a destruição dos restantes tecidos do periodonto, 
resultando na mobilidade dentária e, em último caso, perda de dentes. Normalmente utiliza-
se um sistema de classificação que categoriza os vários graus de intensidade da doença 
(Logan, 2010), como foi feito no presente trabalho. Praticamente metade da amostra em 
estudo (n=47) apresentou uma ligeira gengivite e acumulação de tártaro em quase todos os 
dentes, tendo sido classificada como doença periodontal de grau I.  
No que diz respeito à identificação de factores de risco, encontra-se descrito que alguns 
factores como a raça, a idade, a imunocompetência, o tipo de alimentação, o tipo de 
mastigação e a saúde geral do organismo contribuem para a progressão da doença. No que 
toca à raça, encontra-se descrita uma certa predisposição das raças asiáticas (como a raça 
siamesa) para o desenvolvimento da doença periodontal, mas na amostra em estudo não se 
verificou tal condição (Teste Exacto de Fisher, p = 0,677). Já em relação à idade, também 
não se verificaram diferenças estatisticamente significativas entre as idades médias dos 
animais com e sem doença periodontal (Teste U de Mann-Whitney, p = 0,124). Da mesma 
maneira, apesar de serem crescentes (Tabela 9), não foram encontradas diferenças 
estatisticamente significativas entre as idades médias de cada grau da doença (Teste de 
Kruskal-Wallis, p = 0,057), ao contrário do que se encontra descrito em vários trabalhos.  
A presença/ausência, ou a intensidade da doença, também não variou nos indivíduos FIV 





























Gráfico 13 – Distribuição dos vários graus de doença periodontal nos gatos observados. 
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Tabela 9 - Diferença entre as idades médias (em anos) entre cada grau de doença periodontal. 
 Idade (em anos) 
D.Periodontal Média n Máximo 
Normal 10,18 17 18 
 I 10,55 47 17 
 II 11,78 9 15 
 III 12,22 18 17 
 IV 12,56 9 18 
 
A palpação dos linfonodos regionais revelou um ligeiro aumento nos linfonodos 
submandibulares em 8 animais, mas não pareceu estar relacionado com a presença de 
doença periodontal (Teste de χ2 de associação, p = 0,409). Desses 8, 3 apresentavam 
doença periodontal de grau IV, 2 apresentavam doença periodontal de grau II e 1 
apresentava doença periodontal de grau I. Por último, a existência de doença periodontal 
não pareceu estar estatisticamente relacionada com a perda de apetite ou a perda de peso 
(Teste Exacto de Fisher, p = 0,133 e p=0,297, respectivamente) identificadas pelos 
proprietários, ou com baixa condição corporal (< 5/9) detectada no exame físico (Teste 
Exacto de Fisher, p = 0,385).  
 
Após o exame da cabeça e pescoço, seguiu-se a avaliação da cavidade torácica. Esta 
avaliação consistiu na observação dos movimentos respiratórios, na detecção de alterações 
na parede torácica por inspecção e palpação, na detecção de alterações na estrutura e 
função dos brônquios, pulmões e pleura através da auscultação e na palpação dos 
linfonodos regionais, nomeadamente os pré-escapulares e os axilares. À excepção dos 
nódulos torácicos e interescapulares já referidos no exame do hábito externo, o exame da 
cavidade torácica não revelou nenhuma outra alteração digna de registo, quer seja a nível 
da parede costal, das estruturas internas ou dos linfonodos regionais.  
De seguida, passou-se à avaliação da cavidade abdominal. Após uma inspecção mais 
demorada, para detectar alterações na simetria ou dimensão, prosseguiu-se com a 
palpação, com a avaliação dos linfonodos regionais (inguinais) e com a inspecção e 
palpação da zona perineal e rectal. A Tabela 10 apresenta os resultados obtidos a partir do 
exame à cavidade abdominal e, como é possível constatar, 89% dos animais não 
apresentaram alterações dignas de registo. No entanto, foram detectadas hérnias umbilicais 
em 4 gatos, aumento da dimensão dos rins esquerdos em 2 gatos, sobrecarga dos sacos 
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Tabela 10 – Resultados obtidos no exame da cavidade abdominal dos gatos observados. 
Alterações detectadas Frequência absoluta % 
Sem alterações 89 89,0 
Hérnia Umbilical 4 4,0 
Rim esquerdo aumentado 2 2,0 
Sobrecarga dos Sacos Anais 4 4,0 
Fístula perianal 1 1,0 
 Total 100 100,0 
 
 
Ainda dentro do exame abdominal, realizou-se de seguida a inspecção e a palpação 
cuidadosa da glândula mamária. Foram detectados nódulos mamários em 6 das 57 fêmeas 
observadas, o que em termos percentuais corresponde a um valor de 11% (Gráfico 14).  
 
3.2.3. Nódulos mamários 
 
Como se encontra descrito, a maioria das neoplasias da glândula mamária nas gatas 
apenas é detectada pelos proprietários quando atingem dimensões consideráveis, ou 
mesmo quando se tornam ulcerativas (Moore, 2006). No presente estudo, os nódulos 
detectados nas glândulas mamárias destas 6 
gatas apresentaram uma dimensão que variou de 
1 a 5 mm, aproximadamente, e todos foram uma 
surpresa para os respectivos proprietários. A 
maioria (n=4) dos nódulos atingiu a cadeia esquerda 
e, em nenhum dos casos, foi detectado o 
envolvimento dos linfonodos regionais (linfonodos 
inguinais). Todas as gatas (n=6) eram FIV 
negativas.  
As neoplasias da glândula mamária são a terceira 
neoplasia mais comum nas gatas (Millán, 2013) e ocorrem especialmente em animais com 
idades compreendidas entre os 10 e os 12 anos (Moore, 2006; Millán, 2013).  
No que toca à população em estudo, estima-se com 95% de confiança, que a prevalência de 
nódulos mamários nas fêmeas da população em estudo seja 11%±8. A idade média das 
gatas afectadas foi de 14 anos mas, apesar de ser ligeiramente superior ao valor tomado 
como referência (10-12 anos, de acordo com Millán, 2013), não se desvia significativamente 
do mesmo (Teste T para comparação entre médias, p = 0,426). Encontra-se também 
descrita uma certa predisposição da raça Siamesa para o desenvolvimento de neoplasias 
mamárias (Baba, 2007) e, de facto, no caso do presente trabalho, uma das gatas afectadas 
era de raça Siamesa e a outra era cruzada de Siamês. Porém, através da aplicação do 
Gráfico 14 – Percentagem de nódulos na glândula 
mamária detectados nas fêmeas observadas. 
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Teste Exacto de Fisher, não se encontrou nenhuma associação estatisticamente 
significativa entre raça siamesa e a presença de nódulos mamários (p = 0,153). As restantes 
4 gatas eram de raça indeterminada, ou Europeu Comum. 
Tal como acontece nas cadelas, o desenvolvimento das neoplasias da glândula mamária 
nas gatas é também hormono-dependente e, neste sentido, a esterilização acaba por ter um 
efeito preventivo no desenvolvimento desta doença. De facto, quanto mais precoce for 
realizada a ovariectomia, maior é o seu efeito protector. Nas gatas, esterilização antes dos 6 
meses reduz o risco de carcinoma mamário em 91%, enquanto que a esterilização após os 
6 meses e antes de um ano de idade já só reduz o risco em 86%. Quanto maior o número 
de ciclos éstricos, menor o efeito protector da ovariectomia no desenvolvimento destas 
neoplasias (Millán, 2013). No que diz respeito à amostra em estudo, houve diferenças 
significativas na prevalência de nódulos mamários entre fêmeas esterilizadas e não 
esterilizadas, como é possível verificar na Tabela 11: 7% das fêmeas esterilizadas (3 de 53) 
e 67% (2 de 3) das fêmeas não esterilizadas apresentaram nódulos mamários ao exame 
físico (Teste Exacto de Fisher, p=0,027). 
 
Tabela 11 – Relação da presença de nódulos na glândula mamária com a esterilização nas fêmeas 
 Sexo   
 Fêmea Inteira Fêmea Esterilizada Total 
Presença  
de nódulos 
Sim 2 (67%) 4 (7%) 6 (11%)  
Sem alterações 1 (33%) 50 (93%) 51 (89%)  
 Total 3 (100%) 54 (100%) 57 (100%)  
 
 
Da mesma maneira, também a idade à esterilização parece ter influência no 
desenvolvimento dos nódulos mamários. Como é possível constatar pela Tabela 12, a idade 
média à esterilização das gatas esterilizadas que apresentaram nódulos mamários foi 
significativamente superior à idade média à esterilização das gatas que não os 
apresentaram (Teste U de Mann-Whitney, p=0,027). 
 
Tabela 12 – Associação entre a idade à esterilização e a presença de nódulos na glândula mamária nas 
fêmeas esterilizadas. 
 Média das idades   
N Desvio-padrão 
(meses) (anos)  
Presença de nódulos 
Sem alterações 25,5 2 anos  50 30,1 
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3.3. Prevalência e caracterização da Cardiomiopatia Hipertrófica Felina oculta nos 
gatos da população em estudo 
 
A cardiomiopatia hipertrófica (CMH) é a doença cardíaca mais prevalente nos gatos. 
Caracteriza-se pelo aumento da massa cardíaca, associado a uma hipertrofia concêntrica do 
ventrículo esquerdo, sem dilatação do respectivo lúmen. É uma doença primária do 
miocárdio e, como tal, desenvolve-se na ausência de qualquer desequilíbrio hemodinâmico 
ou alteração metabólica susceptivel de promover a hipertrofia ventricular esquerda. Deve 
ser, por isso, distinguida da hipertrofia ventricular esquerda secundária a uma destas 
alterações. 
A CMH felina é uma doença importante em medicina veterinária pois é uma das grandes 
causas de morbilidade e mortalidade em gatos, estando associada a um elevado risco de 
morte súbita e desenvolvimento de episódios agudos de insuficiência cardíaca e de 
tromboembolismo (Ferasin, 2012).  
Com efeito, encontra-se bem reconhecido que os gatos podem desenvolver estas 
cardiomiopatias ocultas e permanecer assintomáticos durante anos, antes do aparecimento 
abrupto dos sinais clínicos, normalmente numa fase avançada da doença. O que se 
encontra pouco esclarecido é a real prevalência desta doença em gatos aparentemente 
saudáveis (Robertson, 2009), existindo, de facto, poucos estudos que descrevam a 
prevalência da CMH oculta na população geral de gatos saudáveis.  
Por esta razão, utilizando como base o programa de saúde preventivo “Sinais Precoces”, 
que reuniu uma amostra considerável de gatos aparentemente saudáveis com idade igual 
ou superior a 7 anos, o principal objectivo deste trabalho foi a detecção e a determinação da 
prevalência da cardiomiopatia hipertrófica oculta na população de gatos idosos, 
manifestamente assintomáticos, da área metropolitana de Lisboa.  
A ecocardiografia é o método de eleição para o diagnóstico definitivo da CMH, pois permite 
a avaliação das alterações cardíacas, estruturais e funcionais, características desta doença.  
Em primeiro lugar, é importante considerar a sedação realizada, com uma combinação de 
medetomidina e quetamina, em alguns dos animais. De facto, encontram-se bem 
documentados os efeitos cardiovasculares da medetomidina. Como qualquer agonista dos 
receptores α2, a medetomidina afecta significativamente a função cardiovascular através da 
estimulação central e periférica dos adrenoreceptores (Sinclair, 2003). Em primeiro lugar, a 
activação dos receptores α2 adrenérgicos localizados nas membranas pós-sinápticas do 
músculo liso vascular provoca vasoconstrição, o que resulta num aumento da resistência 
vascular periférica e, subsequentemente, em hipertensão sistémica. Desta forma, como 
consequência, é iniciada uma resposta a partir dos barorreceptores arteriais que resulta em 
bradicardia. A combinação do aumento da pós carga com a diminuição da frequência 
cardíaca diminui substancialmente o débito cardíaco em aproximadamente 50 a 66% 
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(Lamont et al, 2002). Por outro lado, para além destes efeitos periféricos, a medetomidina 
tem efeitos indirectos no próprio miocárdio, através da ligação aos receptores α2-
adrenérgicos localizados ao nível do sistema nervoso central (no locus ceruleus). Esta 
ligação inibe a libertação da noradrenalina nos terminais nervosos, deprimindo 
consecutivamente o miocárdio ventricular, na maioria das espécies (Lamont et al, 2002). No 
entanto, ainda de acordo com Lamont et al (2002), as dimensões do ventrículo esquerdo 
durante a sístole e a diástole parecem não se alterar com a administração de medetomidina, 
não interferindo com a dimensão do ventrículo esquerdo ou com a espessura da parede 
posterior e do septo interventricular, quer na sístole quer na diástole. Da mesma maneira, 
também a fracção de encurtamento e a fracção de ejecção não parecem sofrer alterações 
significativas. Já pelo contrário, a dimensão do átrio esquerdo parece aumentar com a 
administração desta substância (Lamont et al, 2002).  
Em resumo, os efeitos cardiovasculares da medetomidina dizem respeito, sobretudo, a uma 
diminuição da função cardíaca que ocorre em consequência do aumento da resistência 
vascular periférica e da bradicardia (esta última, por reflexo da hipertensão causada pelo 
aumento da resistência vascular periférica). Por ser um agonista dos receptores α2 
adrenérgicos, a medetomidina não tem acção directa no músculo cardíaco (Ansah, 2004). 
Desta maneira, a estatística descritiva e análise dos resultados das medições da espessura 
do miocárdio tiveram em consideração a amostra total (n = 100) e não distinguiram os 
animais sedados dos animais não sedados. 
Como foi referido, a avaliação do coração iniciou-se pela interpretação subjectiva das 
imagens bidimensionais relativamente à dimensão e função cardíacas, procedendo-se de 
seguida às respectivas medições da espessura do miocárdio e, nalguns casos, de outros 















Gráfico 15 – Distribuição dos valores de espessura do miocárdio (mm) no septo interventricular e na 
parede posterior do ventrículo esquerdo, na sístole e na diástole. 
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O Gráfico 15 apresenta a distribuição dos valores obtidos nas medições da espessura do 
miocárdio nos dois pontos referidos (i.e. septo interventricular e parede posterior do 
ventrículo esquerdo), nas duas fases do ciclo cardíaco. Como já foi referido, neste trabalho, 
a hipertrofia ventricular esquerda foi definida quando a espessura da parede posterior e/ou 
do septo interventricular tomasse valores iguais ou superiores a 6 mm, em diástole.  
Desta maneira, de acordo com a Tabela 13, é possível verificar que, no total, 12 animais 
apresentaram hipertrofia do ventrículo esquerdo (i.e. 2+9+1). No entanto, através da 
observação das imagens bidimensionais cardíacas, foram identificados 2 animais com 
hipertrofia focal do septo interventricular sub-aórtico, sem estar associada a mais nenhuma 
hipertrofia do restante miocárdio. Desta maneira, no total de animais avaliados, foram 
detectados 14 animais com hipertrofia do ventrículo esquerdo. A Tabela 14 resume as 
características destes animais relativamente à idade, sexo e raça e ao padrão de hipertrofia 
do ventrículo esquerdo, que foi classificada de acordo com o rácio SIVd/PPd em simétrica 
(0,7 – 1,3), assimétrica com predominância do septo interventricular (> 1,3), assimétrica com 
predominância da parede posterior livre (< 0,7) e focal com hipertrofia do septo 
interventricular na região sub-aórtica, de acordo com os critérios de Trehiou-Sechi (2012).  
 
Tabela 13 – Distribuição do número de gatos com hipertrofia do ventrículo esquerdo.  
 Septo Interventricular  
Parede Posterior           Total 
     88 2 90 
     1 9 10 
 Total 89 11 100 
 
 
Tabela 14 – Caracterização dos gatos com HVE (n=14) relativamente à idade, sexo e raça e classificação 
da hipertrofia ventricular esquerda em simétrica, assimétrica com predominância do SIV, assimétrica 
com predominância da PP e focal, de acordo com o rácio SIVd/PPd. 




Sexo Raça PPd SIVd 
    
   
 Classificação 
1 14 MC EC 6,00 5,50 0,92 Simétrica 
2 7 FE EC 7,40 7,40 1,00 Simétrica 
4 11 FE EC 8,00 6,90 0,86 Simétrica 
5 7 FE BN 6,10 8,50 1,39 Assimétrica com predominância do SIV 
9 13 FE EC 5,40 6,00 1,11 Simétrica 
16 7 MC EC 6,10 6,30 1,03 Simétrica 
17 10 FE EC 4,00 6,10 1,50 Assimétrica com predominância do SIV 
26 11 MC Per 7,50 8,10 1,08 Simétrica 
28 13 FE EC 7,50 7,20 0,96 Simétrica 
68 17 MC EC 7,80 8,20 1,05 Simétrica 
72 14 FE EC 4,80 4,80 1,00 Focal, com hipertrofia do SIV sub-aórtico 
77 13 MC EC 4,30 4,50 1,05 Focal, com hipertrofia do SIV sub-aórtico 
98 10 FE Per 6,80 7,50 1,10 Simétrica 
100 14 MC EC 7,30 7,50 1,03 Simétrica 
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Algumas das imagens obtidas na ecocardiografia encontram-se disponíveis em anexo 
(Anexo 11). Por outro lado, sempre que possível, a função cardíaca foi avaliada sobretudo 
nos animais com hipertrofia do ventrículo esquerdo, e em nenhum dos parâmetros avaliados 
foram detectadas alterações dignas de registo.  
No entanto, é importante ter em consideração que o diagnóstico da CMH felina só pode ser 
feito após a exclusão das causas óbvias de hipertrofia ventricular esquerda, como a 
hipertensão sistémica ou o hipertiroidismo (Ferasin, 2012).  
No que diz respeito à pressão arterial e ao diagnóstico da hipertensão sistémica, este é um 
processo que requer alguma atenção. Em primeiro lugar, é preciso ter em conta que, até à 
data, não existe um limite a partir do qual a pressão arterial se possa considerar 
patologicamente aumentada uma vez que diversos factores podem interferir com a obtenção 
de valores reais. Tais interferências podem estar relacionadas sobretudo com características 
intrínsecas ao próprio animal, com o tipo de método utilizado e/ou com o designado “efeito 
bata branca”. De facto, em vez de um intervalo concreto de valores de referência, existem 
diversos estudos que apresentam os valores de pressão arterial obtidos em gatos 
saudáveis, mas que vão variando de trabalho para trabalho. Esta diversidade é justificada 
pelas diferenças nas populações estudadas, pelas diferentes técnicas de medição utilizadas 
e até pela própria manipulação dos animais durante a consulta, o que reforça a importância 
da existência de um protocolo padronizado para a medição das pressões arteriais em 
medicina veterinária (Brown, 2007). 
Assim, no presente trabalho, embora apresentassem algum grau de desconfiança e de 
nervosismo, a maioria dos animais apresentou-se colaborante durante o exame físico, o 
qual foi realizado no ambiente tranquilo do consultório e na ausência do proprietário. Neste 
sentido, para tentar reduzir o grau de ansiedade, as pressões arteriais foram medidas antes 
da manipulação do animal, num local isolado e seguindo o protocolo publicado pelo ACVIM.  
Foram realizadas, em cada animal, 
sete medições seriadas da pressão 
arterial sistólica, média e diastólica e o 
valor registado correspondeu à média 
aritmética dessas medições. O 
Gráfico 16 apresenta a distribuição 
dos valores obtidos de pressão 
arterial sistólica (PAS), média (PAM) e 
diastólica (PAD). As médias obtidas 
de cada uma foram de 151,87 mmHg, 
109 mmHg e 84,57 mmHg, 
respectivamente.   
 
Gráfico 16 – Distribuição dos valores obtidos de pressão 
arterial sistólica (PAS), média (PAM) e diastólica (PAD). 
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Por outro lado, como já foi referido, o método utilizado para a medição das pressões 
arteriais neste trabalho foi o método oscilométrico de alta definição (HDO – High Definition 
Oscillometry). Com efeito, muitos estudos têm vindo a demonstrar que os métodos Doppler 
e Oscilométrico são capazes de produzir resultados fortemente correlacionados com os 
valores obtidos por técnicas invasivas, mas em gatos sedados. Contudo, em gatos 
conscientes existem determinados factores que interferem com a obtenção de valores 
fidedignos de pressão arterial, como o movimento, o tónus muscular e a própria ansiedade, 
comprometendo a fiabilidade dos resultados obtidos com estes métodos (Haberman, 2004). 
Relativamente ao método oscilométrico de alta definição, este foi recentemente validado 
segundo os critérios do ACVIM como o primeiro e único método não invasivo para a 
medição de pressões arteriais em gatos conscientes (Martel, 2013). No entanto, não existem 
estudos que avaliem os valores de pressão arterial em gatos saudáveis utilizando este 
método.  
Em primeiro lugar, comparando as médias de pressão arterial sistólica e diastólica obtidas 
na amostra estudada (i.e. 151,87 mmHg e 84,57 mmHg) com algumas médias obtidas em 
estudos anteriores (Tabela 15), verifica-se que as pressões arteriais obtidas neste trabalho 
são significativamente superiores às médias tomadas como referência (Teste T para 
comparação entre médias, p < 0,001).  
 
Tabela 15 – Valores de referência da média ± desvio-padrão das pressões arteriais de acordo com 
diversos autores, utilizando dois tipos de técnica não-invasiva. 
   Valores de Referência 
Autores Data n Método PAS (mmHg) PAM (mmHg) PAD (mmHg) 
Brown et al 1997 n/a Oscilométrico        n/a n/a 
Bodey & Sansom 1998 104 Oscilométrico                    
Mishina et al 1998 60 Oscilométrico                    
Curtet 2001 n/a Oscilométrico        n/a n/a 
Weber et al 2002 n/a Oscilométrico        n/a n/a 
Egner et al 2003 90 Oscilométrico     n/a n/a 
Klevans et al 1979 4 Doppler       n/a n/a 
Kobayashi et al 1990 33 Doppler        n/a n/a 
Lin et al 2006 53 Doppler        n/a n/a 
Paepe et al 2013 100 Doppler             n/a n/a 
 
Tais diferenças podem estar relacionadas com os métodos utilizados nos diferentes 
trabalhos ou com o facto da presente amostra ser constituída por gatos com idade igual ou 
superior a 7 anos, uma vez que as amostras utilizadas nos estudos apresentados (à 
excepção da última) eram constituídas por gatos de todas as idades.  
Com efeito, encontra-se descrito em alguns estudos a influência da idade nas pressões 
arteriais. No entanto, no caso do presente trabalho, não foram encontradas relações 
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significativas entre a pressão arterial sistólica e diastólica e a idade (rS = 0,046 e rS = 0,12, 
respectivamente), como é possível observar no Gráfico 17.  
 
 
Para além deste, outros factores como a condição corporal, o sexo e a raça têm sido 
avaliados igualmente como possíveis determinantes da elevação da pressão arterial, mas 
até à data nenhuma relação foi ainda estabelecida. No caso do presente trabalho, também 
não foram encontradas relações significativas entre estes factores e as pressões arteriais, 
como se pode observar na Tabela 16 (Teste T para comparação entre médias, p>0,05).  
 
Tabela 16 – Médias de PAS e PAD de acordo com o sexo, raça e condição corporal dos gatos 
constituintes da amostra.  




















PAS (mmHg) 152,5  151,4    151,3  156,7 151,5    155,0  154,3  148,2  
PAD (mmHg) 82,1  86,4   82,4  88,7 84,5    89,9  84,1  83,6  
 
Tendo em conta a importância da identificação dos casos de hipertensão sistémica neste 
trabalho e dada a inexistência de um valor concreto a partir do qual se considera 
hipertensão, as pressões arteriais foram classificadas de acordo com o risco de 
desenvolvimento de lesões nos órgãos-alvo, como é proposto pelo ACVIM, utilizando tanto a 
pressão arterial sistólica como a diastólica. Baseado em informação recente, valores de PAS 
  180 mmHg são pouco prováveis de reflectir a hipertensão associada ao efeito “bata 
branca” e deverão ser encarados como valores de hipertensão verdadeira, com uma 
pesquisa completa de lesões nos órgãos-alvo e pesquisa de doenças subjacentes (Belew et 
al, 1999). Outras referências mais antigas definem limites superiores de PAS em gatos que 
variam entre 160 e 200 mmHg. Porém, embora exista alguma variação na literatura, a 
Gráfico 17 – Correlação da pressão arterial sistólica (esq.) e diastólica (dir.) com a idade dos gatos 
constituintes da amostra. 
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maioria dos estudos concluem que valores de PAS   140-160 mmHg, utilizando o método 
oscilométrico, sugerem a existência de hipertensão e são válidos para a realização de mais 
exames complementares de diagnóstico (Stepien, 2010). 
Assim, respeitando a maioria dos estudos, a hipertensão sistémica neste trabalho foi 
definida a partir de valores iguais ou acima dos 160 mmHg de PAS e/ou de valores iguais ou 
acima de 100 mmHg de PAD (i.e. categorias de risco III e IV). Com base nesta definição, 
como é possível verificar na Tabela 17, 37 animais neste trabalho foram considerados 
hipertensos, dos quais 29 classificados na categoria III (PAS: 160-179 mmHg ou PAD: 100-
119 mmHg) e 8 na categoria IV (PAS ≥ 180 ou PAD ≥ 110 mmHg). 
Não foram encontradas diferenças significativas entre os valores médios de alguns 
parâmetros relacionados com o stress, como a frequência cardíaca, a frequência 
respiratória, a temperatura e a concentração sanguínea de glucose, dos animais 
considerados hipertensos e dos considerados não hipertensos (Teste U de Mann-Whitney, 
p>0,05).  
Contudo, é preciso ter em mente que o diagnóstico definitivo de hipertensão arterial 
sistémica não deve ser feito com base em apenas uma sessão de medição de pressões 
arteriais. Muitas vezes, para além das leituras de pressão arterial sugestivas, o diagnóstico 
de hipertensão é feito tendo também em conta a presença de lesões nos órgãos-alvo e/ou 
de doenças subjacentes passiveis de causar hipertensão secundária. Assim, deve ser 
sempre feita uma pesquisa completa dessas alterações e repetir a medição das pressões 
arteriais caso estas não sejam detectadas (Brown et al, 2007). Os órgãos-alvo mais 
susceptíveis de sofrer lesões pela hipertensão sistémica são os olhos, o cérebro, os rins e o 
coração e esta pode passar despercebida até essas lesões se tornarem evidentes. Por outro 
lado, ao contrário do que acontece em medicina humana, a hipertensão sistémica nos 
animais domésticos é quase sempre secundária a uma doença subjacente. Nos gatos, as 
doenças mais comuns capazes de provocar hipertensão sistémica são a doença renal 
crónica e o hipertiroidismo e, em menor grau, o hiperaldosteronismo e o feocromocitoma 
(Jepson, 2011). No entanto, a hipertensão idiopática, que se diagnostica na ausência de 
qualquer doença subjacente capaz de promover o aumento da pressão arterial, é mais 
prevalente do que inicialmente se julgava, atingindo aproximadamente 18-20% dos casos de 
hipertensão sistémica em gatos (Martel, 2013). 
Assim, voltando aos 14 casos identificados com hipertrofia ventricular esquerda, verificou-se 
que 42,8% destes animais (n=6) foram considerados hipertensos, i.e., classificados nas 
categorias de risco III e IV das pressões arteriais, como se verifica na Tabela 17.  
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Tabela 17 – Classificação dos gatos constituintes da amostra nas categorias de risco III e IV 
Categoria de 
risco 
N G PAS PAD 
TOD  DRC 
(IRIS) 
TT4 


















































































































































 0,13  ,70 
G09 172 102 HVE 0,3  3,60 
G15 168 90  0,23 Estadio II ,90 
G16 170 96 HVE 0,1  1,00 
G18 170 100  0,25 Estadio II <0,3 
G21 172 108  0,26  1,10 
G22 167 97  0,16  <0,3 
G28 166 93 HVE 0,45 Estadio I 1,50 
G30 168 82  0,2 Estadio II ,70 
G34 160 95  0,22 Estadio II <0,3 
G36 160 95  0,14 Estadio II ,60 
G38 171 78  0,19  1,60 
G39 170 95  1,34 Estadio I 1,95 
G41 164 65  0,36 Estadio II ,80 
G44 159 101  0,15 Estadio II 1,99 
G51 169 85  0,47 Estadio I ,80 
G56 177 108  0,1  ,80 
G60 173 80  0,13  1,00 
G70 173 91  0,19 Estadio I <0,3 
G72 158 104 HVE 0,89 Estadio II ,90 
G73 155 103  0,2  2,10 
G80 165 103  0,18 Estadio II 2,60 
G84 159 101  0,11  1,90 
G85 169 79  0,39 Estadio II <0,3 
G86 178 104  0,35  <0,3 
G87 159 102  0,62 Estadio II <0,3 
G88 169 90  0,11 Estadio II ,30 
G93 162 81  0,23 Estadio II 2,10 
G95 158 101  0,14  ,30 









































 G01 182 100 HVE 0,3 Estadio II 1,00 
G03 187 86  0,14  ,30 
G10 191 90  0,19 Estadio II <0,3 
G14 209 86  0,1 Estadio II ,70 
G45 203 131  0,52 Estadio II 1,59 
 G54 190 105  0,19 Estadio I ,70 
 G68 222 100 HVE 0,35 Estadio II <0,3 
 G71 183 100  0,18  ,40 
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A Tabela 18 resume as características clínicas e laboratoriais dos gatos identificados com 
HVE, úteis para a distinção da hipertrofia ventricular esquerda primária (i.e. cardiomiopatia 
hipertrófica) e secundária.  
Ora, como já foi referido, o diagnóstico da cardiomiopatia hipertrófica felina implica a 
exclusão de doenças susceptíveis de promover a hipertrofia do ventrículo esquerdo 
secundária, nomeadamente o hipertiroidismo e a hipertensão sistémica. Desta maneira, 
implica o diagnóstico destas doenças. Mais uma vez, particularmente no caso da 
hipertensão sistémica, esta não deve ser diagnosticada com base em apenas uma sessão 
de medições de pressões arteriais, dada à enorme variedade dos factores influentes já 
referidos, sobretudo se não forem encontradas causas óbvias (patológicas) para a elevação 
da pressão arterial ou lesões evidentes nos órgãos-alvo. Assim, neste trabalho, a hipertrofia 
ventricular esquerda foi considerada secundária à hipertensão sistémica quando os animais, 
para além de se situarem nas categorias de risco III ou IV, apresentaram alterações 
compatíveis com uma das doenças originárias da hipertensão (doença renal crónica ou 
hipertiroidismo) e/ou alterações sugestivas de lesões nos órgãos-alvo, à excepção da 
própria hipertrofia do ventrículo esquerdo. É de notar que o facto de não se ter realizado um 
exame oftalmológico completo, com observação do fundo do olho, foi uma limitação ao 
diagnóstico de hipertensão sistémica neste trabalho.  
Assim, dos 6 animais com HVE considerados hipertensos, apenas 3 gatos (G1, G68 e G72) 
se encontraram no estadio II da doença renal crónica segundo a metodologia IRIS 
(International Renal Interest Society), 2 dos quais no limiar da proteinúria (BP) e 1 
proteinúrico (P). Nestes três animais, a hipertrofia ventricular esquerda foi considerada 
secundária a hipertensão sistémica (por sua vez, secundária a doença renal). Outros 2 (G16 
e G28) não apresentaram alterações evidentes que permitissem um diagnóstico definitivo de 
alguma das doenças capazes de provocar hipertensão sistémica ou outras alterações nos 
órgãos-alvo avaliados (para além da hipertrofia do ventrículo esquerdo), compatíveis com 
um quadro de hipertensão sistémica. Nestes dois animais, seria necessário repetir a 
medição de pressões arteriais para obter um diagnóstico definitivo.  
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1 EC 104 N Simétrica 2,10 0,3 1.034 Estadio II BP 182 100 Categoria IV 30 1,0 
2 EC 200 N Simétrica 1,30 0,17 1.048 - NP 153 67 Categoria II 66 0,8 
4 EC 180 N Simétrica 1,10 0,14 1.020 Estadio I NP 139 85 ― 53 0,3 
5 BN 230 S; RG Ass. (SIV) 1,70 0,12 1.044 Estadio II NP 151 85 Categoria II 58 0,5 
9 EC 200 N Simétrica 1,00 0,30 1.023 - BP 172 102 Categoria III 109 3,60 
16 EC 200 N Simétrica 1,50 0,10 1.060 - NP 170 96 Categoria III 49 1,00 
17 EC 172 N Ass. (SIV) 1,50 0,14 1.060 - NP 147 95 Categoria II 38 0,80 
26 Per 172 N Simétrica 1,50 0,21 1.020 Estadio I BP 148 76 ― 66 1,10 
28 EC 160 N Simétrica 0,90 0,45 1.041 Estadio I P 166 93 Categoria III 57 1,50 
68 EC 200 S Simétrica 2,40 0,35
 
1.015 Estadio II BP 222 100 Categoria IV 32 <0,3 
72 EC 160 S Focal 1,80 0,89 1.039 Estadio II P 158 104 Categoria III 51 0,9 
77 EC 200 S Focal 1,90 0,36 1.027 Estadio II BP 153 86 Categoria II 75 0,4 
98 Per 180 N Simétrica 1,30 0,11 1.056 - NP 156 84 Categoria II 53 1,0 
100 EC 120 N Simétrica 1,60 0,13 1.050 Estadio II NP 136 71  65 1,7 
Legenda: FC – frequência cardíaca; AC – auscultação cardíaca; HVE – hipertrofia ventricular esquerda; Crea. – concentração sérica de creatinina; Rácio PCU – rácio 
proteína/creatinina urinária; DU – densidade urinária; DRC (IRIS) – estadiamento dos gatos com DRC segundo a IRIS (International Renal Interest Society); PAS – pressão arterial 
sistólica; PAD – pressão arterial diastólica; TOD – “Target Organ Damage”; EC – europeu comum; BN – bosques da noruega; Per – persa; S – sopro; RG – ritmo de galope; SIV – 
septo interventricular; NP – não proteinúrico; BP – borderline proteinúrico; P – proteinúrico. 
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Relativamente aos valores da concentração sérica de tiroxina total (TT4), a distribuição de 
frequências dos valores obtidos nos gatos observados (n=100), encontra-se apresentada no 
Gráfico 18. Para além disso, para uma melhor comparação, apresenta-se ainda o número 
de gatos identificados com hipertrofia ventricular esquerda, de acordo com os valores de 
TT4. 
 
Como é possível verificar, 85% dos gatos observados apresentou valores de TT4 inferiores a 
1,95 μg/dl, ou seja, situados na metade inferior do respectivo intervalo tomado como 
referência (1-4 μg/dl). Ao mesmo tempo, dos 14 animais identificados com HVE, todos 
apresentaram valores de TT4 situados na metade inferior do intervalo de referência, à 
excepção de 1 (G9), que apresentou um valor de TT4 situado na metade superior desse 
intervalo (i.e. 3,60 μg/dl). Neste caso em particular, foi possível realizar uma nova medição, 
aproximadamente 1 mês depois após a primeira, e o valor obtido veio confirmar o 
diagnóstico de hipertiroidismo (TT4 = 6,1 μg/dl). Assim, neste animal, a hipertrofia ventricular 
esquerda foi considerada secundária ao hipertiroidismo.   
Desta maneira, à excepção dos 4 animais mencionados, com suspeita de hipertiroidismo 
(n=1) e doença renal crónica (n=3), os restantes 10 animais não apresentaram alterações 
compatíveis com alguma das principais doenças susceptíveis de provocar hipertrofia do 
ventrículo esquerdo (i.e. hipertensão sistémica ou hipertiroidismo).  
Assim, ressalvando todas as limitações que acompanham uma única avaliação do animal, a 
CMH foi identificada em 10 animais aparentemente saudáveis neste trabalho, o que 
corresponde a uma prevalência de 10%. Deste modo, com 95% de confiança, estima-se que 
a prevalência da CMH assintomática nos gatos domésticos com idade igual ou superior a 
sete anos da AML se situe entre os 4,2% e os 15,8% (10% ± 5,8%). Este valor está de 
acordo com o que se encontra descrito em estudos anteriores. Apesar de ainda existirem 
poucos estudos relativamente à prevalência da forma ligeira e subclínica da doença, estima-
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Concentração sérica de T4T 
[TT4] HVE Frequência Acumulada [TT4] Frequência Acumulada HVE 
Gráfico 18 – Frequências absolutas e acumuladas da concentração sérica de TT4 e dos gatos com HVE 
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(2010) e Paige et al (2009), respectivamente. Comparando ainda com a prevalência da 
doença em medicina humana, de acordo com informação actual, a prevalência da CMH 
felina é consideravelmente superior à da CMH humana.   
A Tabela 19 resume as características clínicas e ecocardiográficas (relativamente à 
estrutura e função cardíaca) dos animais identificados com CMH (n=10) e com HVE 
secundária (n=4).  
Assim, neste trabalho, a CMH foi identificada em mais fêmeas (n=6) do que em machos 
(n=4) o que, no total da amostra estudada, corresponde a 9,3% dos machos (4 de 43) e a 
10,5% das fêmeas (6 de 57). No entanto, estes valores vão contra a maioria dos estudos. 
De facto, encontra-se relatada uma certa predisposição dos machos para o desenvolvimento 
desta doença (Wagner et al, 2010; Trehiou-Sechi, 2012 e Ferasin, 2012). Sabe-se ainda, 
actualmente, que estes desenvolvem a doença numa idade mais precoce e numa forma 
mais grave, o que pode justificar esta predominância na prática clínica (Kittleson, 2005). 
Neste sentido, avaliando os grupos de machos e fêmeas com CMH neste trabalho, verificou-
se que as fêmeas apresentaram uma idade média de 9,7 anos e os machos uma idade 
média de 11,3 anos, mas esta diferença não foi estatisticamente significativa (Teste U de 
Mann-Whitney, p=0,276). 
Já no que diz respeito à idade do diagnóstico, a CMH felina é detectada geralmente em 
gatos de meia-idade, embora também possa ser identificada em animais mais jovens 
(Ferasin, 2012). Com efeito, num estudo recente, a maioria dos gatos com CMH eram gatos 
maduros, com uma idade média de 7,0 anos (Trehiou-Sechi, 2012). Contudo, nesse mesmo 
estudo, a amostra estudada incluiu gatos de todas as idades e a CMH foi identificada tanto 
em gatos muito jovens (com idades inferiores a 1 ano) como em gatos mais velhos (com 
idades superiores a 15 anos).  
Neste trabalho, uma vez que a amostra estudada foi constituída por gatos com idades iguais 
ou superiores a 7 anos, apenas foi possível avaliar a prevalência da CMH em gatos idosos. 
Neste trabalho, a idade média dos gatos com CMH foi de 10 anos e variou entre os 7 e os 
14 anos (Tabela 19).  
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Tabela 19 – Características clínicas e ecocardiográficas dos gatos identificados com CMH e HVE secundária (n=14). 













 HVE  
(padrão) 




















G02 FE 7 EC  8 7,00 200 N  Simétrica 1,20 4,70 64 1,0 1,3 
G04 FE 11 EC  7 4,87 180 N  Simétrica 1,20 4,10 50 1,0 1,2 
G05 FE 7 BN  6 5,40 230 S; RG  Ass. (SIV) 1,50 6,80 45 1,0 1,3 
G16 MC 7 EC  4 3,53 200 N  Simétrica 1,30 5,30 40 0,6 1,3 
G17 FE 10 EC  8 6,63 172 N  Ass. (SIV) 1,20 6,00 40 1,0 1,4 
G26 MC 11 Per  5 3,74 172 N  Simétrica 1,20 5,00 50 0,6 1,3 
G28 FE 13 EC  3 2,68 160 N  Simétrica 1,10 5,00 48 0,6 1,1 
G77 MC 13 EC  5 4,32 200 S  Focal 1,20 5,20 41 0,6 1,3 
G98 FE 10 Per  5 3,90 180 N  Simétrica 1,30 5,80 42 0,2 1,3 
G100 MC 14 EC  6 4,06 120 N  Simétrica 1,20 4,60 64 1,0 1,3 














 G01 MC 14 EC  5 4,78 104 N  Simétrica 1,58 7,90 41 1,0 1,5 
G09 FE 13 EC  5 4,14 200 N  Simétrica 1,20 5,00 55 1,2 1,7 
G68 MC 17 EC  6 4,93 200 S  Simétrica 1,30 5,80 45 0,6 1,3 
G72 FE 14 EC  4 3,39 160 S  Focal 1,20 5,20 40 0,6 1,3 
Legenda: FE – fêmea esterilizada; MC – macho castrado; EC – europeu comum; BN – bosques da noruega; Per – persa; N – normal; S – sopro; RG – ritmo de galope; AE/Ao – relação 
do diâmetro do átrio esquerdo com o diâmetro da aorta; LVIDS – diâmetro interno do ventrículo esquerdo em sístole; FE (%) – fracção de encurtamento, em percentagem; EPSS – 
distância mínima do ponto E da válvula mitral ao septo interventricular; FTVM – fluxo transvalvular mitral.  
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Existem evidências de que a CMH felina, à semelhança da doença humana, seja uma 
doença de origem genética e de cariz hereditário, encontrando-se descrita em determinadas 
raças, como os Maine Coon, Ragdoll, Persa, e British Shorthair (Meurs et al, 2003). No 
entanto, apesar da predisposição destas raças para o desenvolvimento desta doença, na 
prática clínica a maioria das cardiomiopatias (e não só da CMH) é diagnosticada em gatos 
de raça indeterminada. Com efeito, neste trabalho, dos 10 gatos diagnosticados com CMH, 
7 (70%) eram de raça indeterminada (i.e. Europeu Comum) e 3 (30%) eram de raça pura, 
dos quais 2 Persas e 1 Bosques da Noruega (Tabela 19). Fazendo a análise inversa 
(Gráfico 19), por outro lado, a prevalência da CMH nos gatos de raça pura da amostra 
estudada foi de 33% (3 de 9) em comparação com uma prevalência desta doença nos gatos 
de raça indeterminada de 8,3% (7 de 84). Comparando estas proporções, através do Teste 
Exacto de Fisher, foi possível verificar que esta diferença foi estatisticamente significativa (p 
= 0,05), o que reforça a existência de uma predisposição dos animais de raça pura (neste 
caso Persas e Bosques da Noruega) para o desenvolvimento da CMH.  
 















Por outro lado, segundo Trehiou-Sechi (2012), as características epidemiológicas, os 
padrões de HVE e a idade ao diagnóstico, são factores que variam com a raça e podem 
estar associados à variabilidade genética. No estudo desse autor, por exemplo, os gatos de 
raça Maine Coon diagnosticados com CMH eram mais jovens que os gatos de outras raças. 
Neste trabalho, apesar dos animais de raça pura apresentarem uma idade média inferior à 
dos gatos de raça indeterminada (9,3 anos vs. 10,7 anos), essa diferença não é 
estatisticamente significativa (Teste T para comparação de médias, p = 0,5).  
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A expressão fenotípica da CMH é altamente variável, incluindo formas de hipertrofia do 
ventrículo esquerdo simétricas difusas ou assimétricas, com predominância do 
espessamento do septo interventricular ou da parede posterior livre. Para além destas, a 
CMH também pode resultar em hipertrofia segmentar, como a hipertrofia basal do septo 
interventricular na região sub-aórtica, a qual pode ser focal ou estar associada a outras 
hipertrofias segmentares (Trehiou-Sechi, 2012). 
No que diz respeito ao presente trabalho, foi possível verificar a existência desta 
heterogeneidade nos padrões de hipertrofia ventricular esquerda nos animais 
diagnosticados com CMH (Tabela 19). Assim, foram registados 7 casos de hipertrofia 
ventricular esquerda simétrica difusa, 2 casos de hipertrofia ventricular esquerda 
assimétrica, com predominância do septo interventricular e 1 caso de hipertrofia focal do 
septo interventricular na região sub-aórtica. A distribuição destes padrões está de acordo 
com a literatura, onde a maioria dos gatos com CMH apresenta a forma simétrica da doença 
e outra percentagem muito semelhante apresenta a forma assimétrica, com predominância 
do septo interventricular. Poucos são os casos identificados com a forma assimétrica da 
doença envolvendo apenas a parede posterior livre e, no caso deste trabalho, não foi 
identificado nenhum. É importante ainda salientar que a hipertrofia focal detectada foi 
identificada através da avaliação da imagem bidimensional do coração, o que reforça a 
importância da utilização deste modo para a identificação das hipertrofias regionais do 
miocárdio.  
Como já foi referido, encontra-se descrito que os padrões de hipertrofia ventricular variam de 
acordo com a raça. Por exemplo, no estudo de Trehiou-Sechi, as hipertrofias focais foram 
mais detectadas nos gatos de raça Persa do que naqueles de outras raças. Neste trabalho, 
não foi encontrada nenhuma associação entre o padrão de hipertrofia do ventrículo 
esquerdo apresentado e as raças dos animais.  
Por último, no que diz respeito à apresentação clínica destes animais, todos os gatos com 
hipertrofia do ventrículo esquerdo, quer seja primária ou secundária (n=14), encontraram-se 
assintomáticos e sem nenhum antecedente relacionado com insuficiência cardíaca. Neste 
caso, referem-se os 14 gatos porque os efeitos patofisiológicos desta alteração cardíaca são 
os mesmos, independentemente da origem da doença.  
De facto, os únicos sinais clínicos detectados associados às alterações cardíacas foram os 
sopros e o ritmo de galope em 4 de 14 animais, o que corresponde a 28,5% dos animais 
com hipertrofia do ventrículo esquerdo (Tabela 19). Este valor encontra-se ligeiramente 
abaixo dos obtidos em estudos anteriores, embora a prevalência de sopros em gatos com 
CMH seja muito variável, situando-se entre os 31% e os 76% (Paige e Abbott, 2010; Wagner 
et al, 2010; Dirven, 2010). Com efeito, a identificação dos sopros cardíacos em gatos 
adultos saudáveis é um assunto actualmente em debate. Geralmente, a detecção casual  de 
um sopro em gatos aparentemente saudáveis levanta a suspeita da existência de uma 
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alteração cardíaca mas a existência de sopros com origem benigna (i.e. não cardíaca) é 
cada vez mais defendida. Muitos estudos têm sido feitos com o objectivo de determinar a 
prevalência dos sopros cardíacos em gatos aparentemente saudáveis e associá-los à 
presença ou ausência de alterações cardíacas ocultas, de maneira a determinar a 
relevância clínica destas alterações à auscultação no diagnóstico precoce da CMH.  
No caso do presente trabalho, a auscultação cardíaca demonstrou ser um método com 
moderada a elevada especificidade, uma vez que a grande maioria dos animais que 
apresentaram alterações à auscultação no exame físico vieram a revelar ter origem cardíaca 
(Gráfico 20). Estatisticamente, foi possível ainda verificar que as alterações à auscultação 
cardíaca e a presença de hipertrofia ventricular se encontraram associadas (Teste Exacto 
de Fisher, p < 0,001).  
 














Como se sabe, os sopros cardíacos nos gatos com CMH encontram-se normalmente 
relacionados com a obstrução dinâmica do tracto de saída do ventrículo esquerdo ou com a 
regurgitação mitral. Assim, neste trabalho, os sopros cardíacos identificados são justificados 
pela presença destas alterações nos 4 animais referidos: hipertrofia focal do septo 
interventricular na zona do trato de saída do VE, provocando estenose sub-aórtica (n = 2), 
presença do movimento sistólico do folheto anterior da válvula mitral (“SAM”), provocando 
obstrução dinâmica do trato de saída do VE e, simultaneamente, regurgitação mitral (n=1) e 
hipertrofia exuberante do septo interventricular na zona do trato de saída do VE, associada a 
uma hipertrofia difusa do restante miocárdio, provocando igualmente estenose sub-aórtica 
(n=1).  
À excepção desta alteração no exame físico, nenhum gato com hipertrofia do ventrículo 
esquerdo apresentou outra alteração cardíaca, quer a nível estrutural (como a dimensão do 
átrio esquerdo ou o diâmetro interno do ventrículo esquerdo), quer a nível funcional (como 
os indicadores de função sistólica e diastólica), como é possível verificar na Tabela 19. 





Nas últimas décadas, a esperança média de vida dos gatos domésticos na Europa e nos 
Estados Unidos tem vindo a aumentar e, consequentemente, a população de gatos idosos 
(Paepe et al, 2013). Desta maneira, a acompanhar esta evolução, cada vez mais se vem a 
investir em programas de saúde preventivos para gatos geriátricos, com o principal objectivo 
de melhorar a qualidade e a esperança média de vida do gato idoso.  
O programa de saúde preventivo “Sinais Precoces” foi um projecto-piloto que se inseriu 
nesta área da medicina preventiva, serviu de base ao desenvolvimento desta (e de outra) 
dissertação de mestrado e viu cumpridos os objectivos enunciados. Em primeiro lugar, a 
própria divulgação do programa e as consultas realizadas aos gatos constituintes da 
amostra, que consistiram, em parte, numa conversa elucidativa com os proprietários, 
serviram como componente pedagógica neste projecto. Neste sentido, permitiram educar os 
proprietários para a importância da realização regular destes rastreios, quais os cuidados 
básicos a ter no gato idoso e quais as principais alterações a que devem estar atentos. De 
seguida, após a recolha de toda a informação pretendida e da respectiva análise estatística, 
obtiveram-se resultados que permitiram caracterizar o tipo e qualidade de vida da população 
em estudo, assim como determinar as prevalências e caracterizar algumas das doenças 
mais comuns do gato idoso, nomeadamente a Cardiomiopatia Hipertrófica, que foi o tema 
principal desta dissertação. Assim, através deste trabalho, foi possível constatar que a 
população de gatos domésticos idosos (com idade igual ou superior a sete anos), habitantes 
na área metropolitana de Lisboa, e manifestamente saudáveis aos olhos dos seus 
proprietários, apresenta uma idade média compreendida entre os 11 e os 12 anos (IC95%), 
é constituída por mais fêmeas que machos, praticamente todos esterilizados, de raça 
indeterminada e sem acesso ao exterior.  
No que diz respeito às alterações identificadas, entre outras, estima-se com 95% de 
confiança que, na população estudada, a prevalência do excesso de peso ou obesidade se 
encontre entre os 31,4% e os 50,6%, a prevalência da doença periodontal entre os 76% e os 
90% e a prevalência das neoplasias da glândula mamária seja 11%±8%, sendo que estas 
ocorrem sobretudo em fêmeas não esterilizadas ou naquelas cuja idade à esterilização foi 
mais tardia. Por último, a prevalência da Cardiomiopatia Hipertrófica assintomática nos 
animais desta população seja de 10% ± 5,8% (IC95%). No entanto, é importante ressalvar 
que o diagnóstico desta doença foi feito após a exclusão de doenças subjacentes 
susceptíveis de provocar hipertrofia do ventrículo esquerdo e que esta, por sua vez, foi feita 
com base numa única avaliação do animal, o que trouxe algumas limitações. 
Independentemente disso, a ecocardiografia mostrou-se, mais uma vez, ser o método de 
eleição para a detecção da hipertrofia ventricular e para a avaliação da função cardíaca, 
com relevância para a utilização do modo bidimensional como o método mais sensível para 
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Anexo 1 – Protocolo para a medição das pressões arteriais 
 
 A calibração do aparelho de medição deve ser testada duas vezes por ano. 
 O procedimento deve ser padronizado. 
 O meio deve estar isolado, silencioso, afastado de outros animais e, geralmente, o proprietário deve 
estar presente. O animal não deve ser sedado e deve permanecer no local durante 5 a 10 minutos 
antes das medições.  
 O animal deve ser contido calmamente e numa posição confortável, idealmente num decúbito 
ventral ou lateral, para limitar a distância da base do coração à braçadeira (se a distância 
ultrapassar os 10 cm, deve ser aplicada uma correcção de +0,8 mmHg por cada centímetro abaixo 
da base do coração. 
 A braçadeira deve ser colocada num membro ou na cauda, dependendo da conformação do animal 
e da preferência do operador.  
 As medições de pressão arterial devem ser realizadas sempre pelo mesmo operador, cuja formação 
é essencial. 
 O animal deve estar calmo e quieto. 
 A primeira medição deve ser descartada. Devem ser efectuadas no mínimo 3, preferencialmente 5 a 
7 medições consecutivas e consistentes.  
 Repetir as medicões, se necessário, alterando o local da braçadeira, para obter leituras mais 
consistentes. 
 O valor final de pressão arterial corresponde à média dos valores obtidos nas várias medições. 
 Os registos devem ser realizados em documentos padronizados, onde se inclua a dimensão e 
localização da braçadeira, os valores obtidos, o valor final (média) e a interpretação dos resultados 
pelo veterinário.  


























































Anexo 5 – Documento de apoio ao Exame Físico (verso)  
  




Anexo 6 – Métodos laboratoriais utilizados para a determinação dos parâmetros 










por ensaio de cor cinético 




A creatinina forma um composto amarelo 
alaranjado (complexo picrato de 
creatinina) com o ácido pícrico num meio 
alcalino. A taxa de alteração na 
absorvância a uma amplitude de 520/800 
nm é proporcional à concentração de 
creatinina na amostra 
PT Soro 
Determinação quantitativa 
por ensaio de cor 






) numa solução alcalina 
reagem com proteínas e polipeptídeos que 
contenham pelo menos duas uniões de 
péptidos para produzir um complexo de 
cor violeta. A absorvância deste complexo 
a 540/660 nm é directamente proporcional 
à concentração de proteínas na amostra. 
ALT Soro 
Determinação quantitativa 




A ALT transfere o grupo amino da alanina 
para o 2-oxoglutarato para formar piruvato 
e glutamato. A adição de fosfato de 
piridoxal à mistura da reacção garante 
uma actividade catalítica máxima da ALT. 
O piruvato participa numa reacção com o 
NADH, catalisada pela LDH, para produzir 
lactato e NAD
+
. A redução na absorvância 
devido ao consumo de NADH é medida a 
340 nm e é proporcional à actividade da 
ALT na amostra. O piruvato endógeno é 








A T4 na amostra do doente compete com a 
T4 que está ligada por covalência a 
partículas paramagnéticas na Fase Sólida, 
por uma quantidade limitada de anticorpo 
monoclonal anti-T4 de rato marcado com 
éster de acridina no Reagente Lite. 
Proteína urinária Urina 
Determinação quantitativa 
das proteínas totais na 
urina por ensaio de cor 




O vermelho de Pirogallol é combinado com 
molibdato para formar um complexo 
vermelho com uma absorvância máxima a 
470 nm. A análise é baseada na mudança 
na absorvância que ocorre quando o 
complexo de molibdato-vermelho de 
pirogalol liga amino grupos básicos de 
moléculas de proteínas. Um complexo 
púrpura é formado com uma absorvância 
máxima a 600 nm. A absorvância deste 
complexo é directamente proporcional à 
concentração de proteínas na amostra.  








Amostra Método Princípio do ensaio 
Urina tipo II Urina 
Determinação semi-
quantitativa da glucose, 
proteínas, bilirrubina, 
urobilinogénio, pH, 
sangue, cetonas, nitrititos 
e leucócitos urinários pela 
tira reagente URIFLET S 
(equipamento Aution Max 
AX-4280). O instrumento 
mede a tira 
automaticamente e 
imprime os resultados. 
A tira reagente URIFLET S é composta por 
uma tira de plástico com áreas de 
reagentes para determinação de glucose, 
proteína, bilirrubina, urobilinogénio, pH, 
sangue, cetonas, nitritos e leucócitos e por 
uma base de calibração. A base de 
calibração corrige automaticamente 
interferências da cor natural da urina. Esta 
função facilita a medição de vários 
constituintes da urina e permite o uso nos 
diagnósticos quotidianos ou em análises 
compostas.   
[Glucose]: a detecção baseia-se na 
reacção glucose oxidase-peroxidase-
cromogénio. 
[Proteína]: a detecção baseia-se na 
reacção de erro da proteína do indicador 
de pH. 
[Bilirrubina]: obtém-se uma cor azo 
castanho-avermelhada através do 
acoplamento da bilirrubina com um sal de 
diazónio. 
[Urobilinogénio]: obtém-se uma cor azo 
castanho-avermelhada através do 
acoplamento do urobilinogénio com um sal 
de diazónio. 
[pH]: o papel do teste tem indicadores que 
alteram a cor entre pH 4,5 e pH 9. 
[Sangue]: a detecção baseia-se na 
actividade da pseudoperoxidase da 
hemoglobina. 
[Cetonas]: o teste baseia-se no princípio 
da reacção legal.  
[Nitritos]: o princípio da reacção de Griess 
está na base deste teste. 
[Leucócitos]: a detecção baseia-se na 



































Anexo 8 – Alterações recentes detectadas pelos proprietários 
 
  
Respostas: f fr 
Actividade 
Reduziu 33 0,33 
Aumentou 4 0,04 
Sem alterações 63 0,63 
Mobilidade Dificuldade 23 0,23 
Sem alterações 77 0,77 
Pele e Pelagem 
Coça-se/lambe-se mais 4 0,04 
Maior queda 0 0 
Alteração do aspecto 12 0,12 
Sem alterações 84 0,84 
Condição corporal 
Aumentou de peso  26 0,26 
Perdeu peso 26 0,26 
Sem alterações 48 0,48 
Ingestão de água 
Aumentou a ingestão 26 0,26 
Diminuiu a ingestão 0 0 
Sem alterações 74 0,74 
Ingestão de alimento 
Aumentou o apetite 8 0,08 
Diminuiu o apetite 8 0,08 
Sem alterações 84 0,84 
Vómito Sim 
30 0,30 
Não 70 0,70 
Fezes 
Não moldadas 7 0,07 
Mais frequência 0 0 
Mais dificuldade 2 0,03 
Fora da liteira 1 0,01 
Sem alterações 91 0,91 
Urina 
Mais quantidade 12 0,13 
Dificuldade em urinar e por vezes vocaliza 2 0,02 
Fora da liteira 2 0,03 
Sem alterações 84 0,84 
Aparelho Respiratório 
Espirros 6 0,06 
Tosse 7 0,07 
Respira de boca aberta 1 0,01 
Sem alterações 86 0,86 
Atitude/Comportamento 
Vocaliza 5 0,05 
Mostra comportamento de medo 1 0,01 
Head tilt 0 0 
Olhar vazio 5 0,05 
Circling 0 0 
Agressivo 0 0 
Tremores 0 0 





Anexo 9 – Documento de apoio para a classificação da condição corporal 






Costelas visíveis em gatos de pelo curto; 
sem depósitos de gordura palpável; 
abdómen flácido; vértebras lombares e 




Partilham as mesmas características que 
os pontos 1 e 3. 
 
2/5 3/9 
Costelas facilmente palpáveis com 
cobertura mínima de gordura; vértebras; 




Partilham as mesmas características que 
os pontos 3 e 5. 
 
3/5 5/9 
Bem proporcionados; cintura observável; 
costelas palpáveis com ligeira cobertura 




Partilham as mesmas características dos 
pontos 5 e 7. 
 
4/5 7/9 
Costelas não são facilmente palpáveis 
com cobertura adiposa moderada; cintura 
pouco elástica; evidente saliência 
abdominal; moderada almofada de 
gordura abdominal.  
 
4,5/5 8/9 
Partilham as mesmas características dos 
pontos 7 e 9. 
 
5/5 9/9 
Costelas não palpáveis, por baixo de uma 
grande cobertura adiposa; grandes 
depósitos adiposos na zona lombar, face 
e membros; distensão abdominal, sem 
cintura; almofada de gordura abdominal 
extensa. 
 





Anexo 10 – Doença periodontal: diferentes graus e respectiva caracterização 






















Normal Sem sinais de inflamação. Margens limpas e lisas. 
Grau I Gengivite ligeira - já existe uma linha vermelha na margem gengival e uma ligeira 
acumulação de placa e tártaro. 
Grau II Gengivite estabelecida - é semelhante ao grau II, mas há um aumento da inflamação, 
incluindo edema, e desenvolvimento de placa subgengival. Há também aumento da 
acumulação de tártaro. A linha da margem gengival começa a tornar-se irregular, mas 
ainda intacta. Não existe ainda exposição de raízes. 
Grau III Periodontite ligeira - caracterizado por gengivite, edema, início de formação de bolsas 
gengivais e um aumento da acumulação de placa e tártaro supra e subgengivais. Pode 
haver hipertrofia da gengiva ou mesmo recessão. A topografia deixa de ser lisa entre 
cada dente (torna-se mais irregular). 
Grau IV Periodontite estabelecida - inflamação grave, formação de bolsas profundas, recessão 
da gengiva, perda de osso evidente, pus, e mobilidade dos próprios dentes. Gengiva 
facilmente sangrante. 










G1 – Ecocardiografia em modo M. Hipertrofia 
simétrica do VE.  
G16 – Ecocardiografia em modo M. Hipertrofia 
simétrica do VE.  
G26 – Ecocardiografia em modo B. Hipertrofia 
simétrica do VE.  
G26 – Ecocardiografia em modo M. Hipertrofia 
simétrica do VE. 
G28 – Ecocardiografia em modo B (diástole). 
Hipertrofia simétrica do VE. 
G28 – Ecocardiografia em modo B (sístole). Hipertrofia 
simétrica do VE.  
